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REUMATISMO ACUTO 


(Reumat. arlic. acuto. — Poliartrite rcumat. acuta). 


Bibliografia 


Claisse, Du Rhumatisme articulaire aigu chez les enfants. Th. Paris 1864.— 
Bouquerel, Quelques réflexions sur certaines formes du rhumatisme dans l’en- 
fauce. Paris 1866. Th. — Roger, Recherches cliniques sur la chorée, sur le rhu¬ 
matisme et sur les maladies du coeur chez les enfants. Arch. génér. de Méd. 1866. 
p. 641, 1867 , p. 54., 1868. p. 288 e. s. — Picot, Du rhumatisme aigu et de 
ses diverses manifestations chez les enfants. Paris 1873.—Jacobi, Acute Rheu- 
matism in Infancy and Childhood. New-York 1875. (Ser. of americ. din. lectures.) 
Si confrontino pure specialmente i trattati di malattie dei bambini di Barthez e. 
Ri Ili et, Bednar, Bouchut, Gerhardt (3. Aufl.), Hennig, Huttenbrenner, 
Meigs u. Pepper (Philadelphia), Steiner, Yogel West (sixth edition), come 
pure il recente compendio di d’ Espine e Picot. Oltre a ciò , segnaliamo il 
lavoro di Sé e, De la chorée. Rapports du rhumatisme et des maladies du coeur 
avec les affections nerveuses et convulsives. Mém. de 1’ Acad. nàtion. de Médec. 
T. XV. p. 373. Paris 1850, e le monografie von Bouillaud, Lebert und 
Fuller uber den Rheumatismus acutus (Paris 1840, Erlangen 1860 , London 
1870 ) ed i rispettivi lavori di Vogel (Virchow, Path. u. Ther. Bd. I.) e 
Senator (Ziemssen, spec. Path. u. Ther. Bd. XIII, I.). 

Introduzione 

Come è noto, il reumatismo acuto è un’affezione che si manifesta 
a preferenza nel terzo decennio della vita; nei bambini esso si pre¬ 
senta, in generale, con minore frequenza , ed in questi i suoi sin¬ 
tomi ed il suo corso spesso sono analoghi a quelli degli adulti. Qui 
merita di essere riferito che in tutti gli antichi trattati sopra le ma¬ 
lattie dei bambini e persino in una parte di quelli recenti non si tiene 
affatto parola di quest’affezione. Soltanto dopoché Bouillaud in¬ 
dicò la speciale disposizione che ha il cuore del bambino ad alte¬ 
rarsi nei casi di processo reumatico, gli osservatori cominciarono a 
rivolgere la loro attenzione su questo fatto. Sée con le sue ricerche 
sul rapporto fra la corea ed il reumatismo acuto attirò maggior¬ 
mente l’attenzione dei clinici. Ma sopratutto Roger ed alcuni suoi 
scolari studiarono con la massima accuratezza il reumatismo arti¬ 
colare nei bambini, ed il suo modo di comportarsi in questi ulti¬ 
mi; ed a tali autori è devoluto il merito di avere assicurato a que¬ 
sta malattia un posto nella patologia infantile. 

Questi ultimi autori con 1’ esame di un largo materiale, che era 
loro somministrato già dal solo Hópital des enfants malades , rile- 
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varono che il reumatismo acuto nei primi anni della infanzia è una 
malattia rara , tanto più quanto minore è 1’ età dei bambini, ma 
che già al quinto anno della vita essa è frequente , a partire dal 
settimo è una delle non rare affezioni di quel periodo della vita , 

ed infine verso la pubertà può già competere per frequenza con 
l’età adulta. 

Oltre a ciò , queste ricerche fecero rilevare che il reumatismo 
acuto dei bambini , paragonato con quello degli adulti, presenta 
note caratteristiche proprie , riferibili in parte al decorso genera¬ 
le , in parte alle sue localizzazioni , e queste tali note caratteri¬ 
stiche sono tanto importanti da giustificarne lo studio speciale in 
un trattato di malattie dei bambini. Corrispondentemente a quello 
già detto , la letteratura di quest’ affezione è limitata. Il primo 
lavoro che tratta estesamente questo tema è la tesi di Claisse; 
essa è davvero classica, ed il merito dell’ autore non è punto me¬ 
nomato per averla egli scritta sotto gli auspicii di Roger. Dopo 
vennero a luce (insieme al piccolo lavoro di Bouquerel) le ri¬ 
cerche di Roger, clinico e pediatra eminente, il quale le pubblicò 
negli Archives générales. In esse egli, fondandosi sopra un largo 
materiale di osservazioni, descrisse quei fatti speciali che si pre¬ 
sentano nel decorso dell’affezione articolare ed i rapporti che que¬ 
sta ha, con le affezioni del cuore e con la corea. Ai lavori di Ro¬ 
ger si collegano in tempi recenti gli studii accuratissimi di Picot 
e 1 eccellente monografia di Jacobi. — Fra i trattati che si occu¬ 
pano dell’affezione in discorso riferiamo qui quelli di Rilliet e 
Barthez, di Vogel, di Steiner, di G-erhardt, e specialmente 
uno recentissimo di d’Espine e Picot , in cui si trova esposto 
concisamente tutto ciò che merita di essere conosciuto su tale soggetto. 

Distribuzione geografica— La distribuzione geografica di questa ma¬ 
lattia, la quale secondo Hirseh si verifica sopratutto nella zona tem¬ 
perata, presenta nei hambini una variazione maggiore di quella osser¬ 
vata negli adulti, e persino nelle località dove il reumatismo acuto di 
questi ultimi e frequente, i bambini ne vengono colpiti oltremodo di 
raro. Quest ultimo fatto si osserva per es. a Francoforte e contorni 
come ho rilevato da osservazioni personali e di altri autori. A Stet- 
tm° 11 reumatismo acuto dei bambini è raro, un poco più frequente, 
ma sempre raro, a Berlino e Wiirzburg; a Lipsia si manifesta con me¬ 
dia frequenza (1). Con questa rarità fa un contrasto sorprendente 
la frequenza di esso a Parigi e probabilmente anche a Londra. 

nu caratteristico ci si presenta lo stato delle cose, se prendiamo 

m 1 p«H Slde i ra fi- 0ne 1 >/ 1 ™ odo corae si com P or tano le complicazioni di 
PìmfrfiJ malattia - Mentre per es. in queste due ultime città e segna- 

Wn 1 n% Pangl f la l COrea accom P a gna spessissimo il reumatismo 

À^t, Fr i anC0 0 *r (C ; 0me pure altrove ) ciò non si osserva quasi 

prm limo 1 6 , maattie del cuore ’ che come udremo, si manifestano 
mitiPhp esiziale frequenza nei bambini, in seguito alle affezioni reu- 

cennatp ’ o adaa ° eziandio soggette alle variazioni testé ac- 

slrva/i \ ’ Ste , ffen S0 P ra 27 casi d i reumatismo acuto os- 

endocardite W C ° rS ° dl 10 annÌ ’ una sola volta trovò la 


(1) Priv. Mittheilungen der H.H. Steffen, Henoch, Gerhard! u.B. W 
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Frequenza.- Sopra fu già accennato sommariamente alla relativa 
frequenza dell’affezione nei primi anni della vita, e fu notato pure 
che tale malattia è oltremodo rara nella prima infanzia. L’ essere 
pochissimi i casi di reumatismo acuto dei poppanti , accertati in 
modo indiscutibile, conferma in modo assoluto questa asserzione. 

A questi casi appartengono uno di Stager (1) (osservato in un bam¬ 
bino di 7 mesi; gli altri casi riferiti da quest’autore sono molto dubbii) , 
uno di Boucliut (2) (in un bambino di 5 mesi; gli altri comunicati 
da quest’Autore sono in parte sicuramente, in parte probabilmente, di na¬ 
tura puerperale); Henoch (3) riferisce di aver osservato una volta il reu¬ 
matismo articolare in un bambino di 10 mesi, e noi pure avemmo oc¬ 
casione di notarne un caso genuino in una bambina di 1 anno. (Rauch- 
fuss (4) , in fine, sopra 15000 poppanti osservò soltanto due volte la 
poli artrite reumatica). 

Dal secondo fino al quinto anno il reumatismo acuto si presenta 
con una frequenza quasi eguale a quella del primo anno della vita. 
Roger ne osservò solo due casi in bambini di due e tre anni , e 
Jacobi lo ha incontrato in bambini di 3 e 4 anni. In breve, i c;isi 
di reumatismo acuto che si osservano nei bambini di età teneris¬ 
sima sono da riguardare piuttosto come una « curiosità » , e sol¬ 
tanto nella seconda epoca della infanzia esso costituisce una malattia 
di cui dobbiamo occuparci. 

Sintomatologia generale. 

Il quadro nosologico è , naturalmente, analogo nei suoi tratti es¬ 
senziali a quello che si osserva negli adulti. 

Ordinariamente si manifestano (con o senza sintomi prodromici e 
mentre esistono fenomeni febbrili) difficoltà di movimento e dolore 
in una o molte articolazioni; a questi sintomi si associano ben presto 
una tumefazione più o meno rilevante , rossore della regione arti¬ 
colare e sensibilità al tatto. I sintomi prodromici nei fanciulli gran¬ 
dicelli sono: abbattimento, sonnolenza, talvolta leggiera febbre con 
consecutivi disturbi dello stato generale, spesso dolori stiranti 
nel dorso e nelle estremità, sofferenze prodotte da angina, nau¬ 
sea ed epistassi. In due casi osservai intensi dolori ventrali a 
forma di colica, una volta insieme a vomito. Di raro questi sinto¬ 
mi prodromici durano a lungo (2-4 giorni) , e più di raro ancora 
mancano del tutto, e 1’ affezione articolare esordisce bruscamente. 
Nella maggior parte dei casi le grandi articolazioni delle estremità 
inferiori sono le prime ad essere colpite, e spesso quelle dei piedi. 
Ad esse seguono le articolazioni delle ginocchia e delle estremità 
superiori, specialmente quelle delle mani e delle spalle. 1 albata 1 af¬ 
fezione lascia libere le articolazioni, che furono le prime passiona¬ 
te, per colpirne altre, ed altre volte, nei casi gravi, essa pur pei- 


(1) Jahrb. f. Kinderheilk. XVI, p. 405. 

(2) Maladies des nouv.-nès. 

(3) Beitr. z. Kinderheilk., N. Folge. p. 246. 

(4) Petersb. Med. Zeitschrift 1863. IV. p. 193; cit. n. Senator (Ziemssen, 
spec. Pathol. u. Tlier. Bd. 13. pag. 17). 
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sistendo nelle località prima attaccate, si estende altrove, ed inte¬ 
ressa vuoi la minore vuoi la maggior parte delle articolazioni del 
corpo , quelle grandi una a quelle piccole delle estremità, talfiata 
anche le articolazioni sterno-clavicolare, mascellare, delle vertebre 
e le sinfisi. Prescindendo dalla elevazione di temperatura, con la 
quale s’inizia la scena patologica, la febbre nel decorso della ma¬ 
lattia suole dipendere totalmente dalla estensione ed intensità del- 
P affezione articolare. Non di raro nel periodo iniziale si osserva 
una temperatura di 39 e più gradi, mentre poi ha luogo un lieve 
abbassamento termico. Il tipo febbrile è irregolare , tuttavia ordina¬ 
riamente si notano remissioni mattutine ed elevazioni serotine. La 
frequenza respiratoria corrisponde all’ altezza della temperatura ; 
ma non può dirsi la stessa cosa per il numero delle pulsazioni, le 
quali per solito superano il rapporto normale. Con l’altezza della feb¬ 
bre va parimente all’unisono — oltre il disturbo del benessere gene¬ 
rale — lo stato dell’urina. La quantità di quest’ ultima è diminuita , 
il suo colore è rosso carico, il suo stato di concentrazione è rile¬ 
vante ; oltre a ciò essa presenta una reazione fortemente acida , 
nonché sedimenti di urati e di acido urico libero. A ciò si asso¬ 
ciano pure i noti sudori caratteristici, l’insonnio che non manca 
quasi mai, e questo complesso di fatti contribuisce essenzialmente 
allo stato di prostrazione dei bambini , e determina in massima 
parte quell aspetto anemico che si manifesta ben presto. La malattia 
può durare 8-12 giorni, trascorso il qual tempo comincia una gra¬ 
duale diminuzione di tutti i sintomi, la febbre si dilegua , le artico- 

tt -. • • i ^ sudo ri scemano, e la con- 

valescenza comincia ad attuarsi a misura che aumenta la secrezione 

™ a >, e , , S1 ri P ri stinano il sonno e l’appetito. Come conseguenze 

ri n0ta l 10 soltanto > P er un tempo più o meno breve, 
anemia e debilitamento muscolare ora più ora meno rilevanti, non- 

che una rigidità o rilasciamento delle articolazioni, 
un n-p non sempre il decorso dell’affezione è quello ora descritto. In 
a > g / o an numero di casi (Roger, Steiner ed altri) esso è molto 
P a n se “i pll , ce | 1] , eve - Scarso è il numero delle articolazioni che ven¬ 
ia™ w!> e d a■ tume C azi °ue ed i dolori sono miti , appena appena 
havvi traccia di rossore. La febbre è moderata ( la temperatura si 

eleva ben poco oltre i 38“.. ), i sintomi generali si comportano cor¬ 
Sé 01 r T™ rir fl0anti ; «'■“ 1'“"» »n sSóTùasfSor! 

cessata * ^ lorni la malattia può essere completamente 

Dì fronte a questi casi abortivi ve ne sono però altri in cui la 
S trado 81 d^i a ia lf ìo S r ta i' (talVOlta indi . pendentemente dalla estensione e 

cÒnS Tn iir inf tem P eratu ™ elevatissima e disturbi generali 
sopore e lei coma ’ m ° ^ & bent ° St ° delirii ’ e soccombe nel 

comunicata^* la Seguente osservazione di Ziembicki, 

omumcata da Picot nella sua monografia, a pag. 66. 

sinirtro^Al^S 1 din “? Emmala * 26 febbraÌ0 Coa dolori al ginocchio 
smistio. Al 28 dello stesso mese è assalito da una febbre altissima 
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(Temp. 40,2; nell’ascella?) alla quale si associano nello stesso giorno, 
sudori, vomiti e diarrea. Nella notte seguente forti delirii, stato tifoso. 
Temp. mattut. 39,5; nel corso del giorno viene colpito l’altro ginocchio; 
rigidità della nuca. Temp. serotina 40,0. —. Al primo marzo la tempe¬ 
ratura al mattino è 39,2. Delirii, opistotono , esagerata sensibilità; la 
conoscenza ritorna ad intervalli. Alla sera si nota un leggiero miglio¬ 
ramento; la temperatura è 37,2; le articolazioni delle mani vengono pas¬ 
sionate. Nel corso della notte, e precisamente alle due dopo mezzanotte, 
si presentano delirii che si alternano con la calma , ed al mattino que¬ 
sti ultimi ricompaiono insieme a convulsioni della muscolatura dei bulbi 
e delle braccia. Nel corso della giornata cessa l’opistotono , ma i dolori 
persistono ; sono attaccate le articolazioni del ginocchio , del gomito e 
della spalla; Temp. 40,0. Dopo un miglioramento di poche ore l’infermo 
cade nel coma, (T. 40,4) e muore alla sera, al sesto giorno della malattia. 

Un caso analogo, citato da Lebert, è quello pubblicato da Bia¬ 
di e (Union medie, fevr. 1854). 

Un bambino di 30 mesi immediatamente dopo un forte raffreddore 
fu colpito da febbre altissima e da dolori intensi, prima nelle articola¬ 
zioni delle ginocchia poi in quelle dei piedi. Al 3 luglio è ricevuto nel¬ 
l’ospedale dei bambini ; oltre le cennate articolazioni era interessata an¬ 
che 1’articolazione carpo-metacarpea di un dito anulare. Temp. 39,6. 
Nel giorno seguente l’infermo presenta grande agitazione e delirii; lun¬ 
go 1 articolazione ultimamente cennata nonché sull’ articolazione del pie¬ 
de destro si manifesta un rossore violaceo. Nella notte seguente delirii 
violenti e poi prostrazione. Temp. 39,2. Al 6 luglio temp. 40,2; al nono 
giorno della malattia , verso mezzodì , 1’ infermo muore dopo di essere 
stato in preda a continui delirii. 

Fortunatamente, questa forma perniciosa è oltremodo rara nei 
bambini , anche in quelle località dove essa si presenta abbastan¬ 
za spesso negli adulti (1). 

Ciò è notevole, tanto più se facciamo un paragone fra la manife¬ 
stazione ed il decorso dell’ affezione articolare nei bambini e negli 
adulti, giacché allora si rileva, stando alle relazioni dei più emi¬ 
nenti osservatori, che nei bambini non solo predominano le forme 
più leggiere (reumatismo subacuto , Roger) , ma anche le gravi 
sono caratterizzate, in generale, dalla minore intensità dei sintomi 
locali e generali , nonché dal corso più rapido della malattia. In 
questo fatto stanno le prime note caratteristiche che dànno un’ im¬ 
pronta speciale al reumatismo acuto del primo periodo della vita. 

Sventuratamente, questa piega favorevole che assume la malattia 
nei bambini non prosegue sempre in modo così felice, poiché di rado 
1’ affezione si limita alle articolazioni , e compie la sua fase con la 
guarigione di queste. Accade, anzi, che come negli adulti, o per 
dir meglio, con maggiore frequenza, presto o tardi si manifestano 
sintomi, i quali fanno riconoscere che altri organi del corpo, spesso 
alcuni dei più importanti, sono stati alterati. 

I sintomi, testé accennati, per lo più appartengono a lesioni del 


(1) Così per es. in Lipsia. Comunicaz. di B. Wagner. 
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cuore e del pericardio, altre fiate dinotano affezioni dei pulmoni e 
della pleura , ed infine , in non pochi casi sono r espressione di 
malattie del sistema cerebro-spinale. Gli scrittori ancora non sono 
di accordo nel ritenere, se le affezioni di questi organi e di altri e- 
ziandio debbano essere riguardate come complicazioni dell’affezione 
articolare o se debbano essere considerate come identiche localizza¬ 
zioni del processo reumatico. Noi ci schieriamo a favore dell’ulti¬ 
ma opinione, sopratutto in riguardo alle membrane sierose ed al¬ 
l’endocardio, ed opiniamo che a suo favore militano vuoi i fatti a- 
natomici vuoi T esperienza clinica. La sinoviale delle articolazioni 
come pure le membrane sierose sono costituite da connettivo e da 
tessuto elastico, alla superfìcie libera sono munite di un rivestimen¬ 
to endoteliale, sono attraversate da un sistema capillare linfatico e 
sanguigno abbondantemente sviluppati, e rappresentano le membra¬ 
ne limitanti di cavità, che o possono essere indicate direttamente 
col nome di lacune linfatiche (es. le cavità articolari, gli spazii sub- 
aracnoidali, le guaine sinoviali dei tendini) o possono essere riguar¬ 
date come cavità propriamente dette (es. le cavità sierose, la cavità 
pleurica, quella peritoneale). 

Ora , anche V endocardio presenta una struttura anatomica ana¬ 
loga; anche in esso il tessuto fondamentale risulta di tessuti fìbro- 
elastico e connettivale , anche in esso non manca il rivestimento 
endoteliale, e quantunque lo strato elastico più interno è privo di 
vasi, pure nel consecutivo strato connettivale havvi un esteso si¬ 
stema sanguigno e linfatico. 

Risulta, quindi, che già dalla struttura (ed in parte dalla impor¬ 
tanza) dei tessuti ora indicati si può desumere un’identica pre¬ 
disposizione per una determinata affezione ; r esperienza clinica ri¬ 
badisce quest’ osservazione giacche insegna alla sua volta che spes¬ 
sissimo o contemporaneamente o consecutivamente alle articolazio¬ 
ni vengono colpiti 1’ endocardio od il pericardio , le pleure oppure 
le meningi, ecc. Oltre a ciò, essa ci fa vedere che tutte le malat¬ 
tie qualificate col nome di complicazioni non solo accompagnano le 
affezioni articolari , ma possono anche precederle , e anche sosti¬ 
tuirle temporaneamente. Ne risulta, che quanto alla prognosi pos¬ 
sono essere indicate col nome di complicazioni, ma in realtà rap¬ 
presentano sempre altre localizzazioni del processo reumatico , nel 
quale Vaffezione articolare deve essere sempre riguardata come 
il fatto culminante ed essenziale per la diagnosi. 

E stato già indicato che nella frequenza delle localizzazioni reu¬ 
matiche le affezioni del cuore seguono immediatamente quelle delle 
articolazioni. Questa legge vale per il reumatismo degli adulti, ma 
trova la sua applicazione in grado maggiore nei bambini. Tutti gli 
autori hanno rilevato quest’ altro fatto speciale del cuore , e già 
Bouillaud pronunziò la nota sentenza: « cliez les enfants le coeur 
se comporte comme une articulation ». Perciò, non havvi nessuna 
differenza di opinioni sopra questa grande frequenza; Yogel os¬ 
servo complicazioni cardiache in % e Steiner perfino in *4 dei 
suoi casi di reumatismo. Henoch dice che sopra 14 casi di affe¬ 
zioni valvolari, in 11 si potette accertare la base reumatica, C lai ss e 
su 18 casi personali trovò soltanto 4 volte e'Pi co t nei suoi 47 
casi soltanto 10 volte il cuore libero. Io stesso ho osservato quasi 
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solamente forme gravi di reumatismo articolare acuto nelle quali 
vi erano tutte le alterazioni cardiache e con una speciale intensità. 
Del resto si andrebbe errati se si credesse che la presenza dei fatti 
morbosi cardiaci fosse in rapporto per frequenza e gravezza con il 
grado di estensione dell’ affezione articolare, appunto come si am¬ 
mette per gli adulti. Nei bambini non di rado si manifestano fatti 
gravi da parte del cuore, mentre quelli articolari sono lievissimi ; 
e ciò è un altro fatto caratteristico, che bisogna tener presente (1). 

Finora abbiamo parlato soltanto delle affezioni cardiache in ge¬ 
nerale ; vediamo ora come si comportano le singole parti del cuore 
di fronte al reumatismo articolare. 

Tutti gli autori sono concordi nell’ affermare che 1’ endocardio è 
la parte del cuore che viene colpita con frequenza maggiore delle 
altre e spesso è T unica ad essere alterata ; ad essa segue il pe¬ 
ricardio, che di rado ammala solo, ma per lo più viene colpito in¬ 
sieme all’ endocardio ; meno spesso viene interessata la muscolatura, 
la quale probabilmente non ammala mai sola, ma sempre insieme ai 
tessuti endo- e pericardici. 

Quando si afferma che havvi endocardite , con ciò si suole ordi¬ 
nariamente intendere la infiammazione delle valvole , giacche sol¬ 
tanto essa può essere accertata con l’esame fisico, e sopra la sua 
persistenza si fonda la prognosi. E qui richiamiamo alla mente il 
noto fatto, che cioè nella vita extrauterina ammala a preferenza l’ap¬ 
parato valvolare del cuore sinistro, mentre nel periodo fetale pre¬ 
dominano le affezioni delle valvole del cuore destro. Questa alter¬ 
nativa patologica , per così dire, è sufficientemente spiegata dalla 
modificata funzione che subiscono le due sezioni del cuore. 

Fra le valvole del cuore sinistro le atrio-ventricolari sono colpite 
con frequenza estrema, di rado vengono passionate quelle dell’aor¬ 
ta. Bouillaud (2) riferisce il reperto necroscopico di un ragazzo 
quindicenne che fin dall’ età di nove anni aveva sofferto reiterati 
attacchi di reumatismo articolare una ad affezione cardiaca. Si rin¬ 
venne ingrossamento della valvola bicuspide e delle valvole aorti¬ 
che insieme a stenosi dell’ostio aortico. Anche Picot riferisce al¬ 
cuni casi in cui l’esame fisico rendeva probabile un’affezione delle 
valvole dell’ aorta. 

Molto di rado sono colpite le valvole della pulmonare e la tricu¬ 
spide ; tuttavia Picot cita un’osservazione di Inman, il quale 
nell' autossia di un bambino accertò proliferazioni di recente data 
sopra la tricuspide. Anche Claisse osservò un notevole ingrossa¬ 
mento di quest’ultima valvola, in un ragazzo di 12 anni (3). 

La sintomatologia della endocardite è nota. Il sintomo funzionale, 
caratteristico con cui si manifesta l’affezione di recente data può es¬ 
sere probabilmente la irregolarità dell’ azione cardiaca ; mentre i 
disturbi subbiettivi, cioè 1’ oppressione ed il dolore sono da riferire 
sempre alla contemporanea pericardite. La diagnosi fisica è basata 
sulla pruova di un rumore che accompagna o sostituisce il rispet¬ 


ti) (Observ. XIX. Arch. génér. 1866.) Roger dopo una monartrite vide svilup¬ 
parsi una endo-pericardite. 

(2) Maladies du coeur, p. 253 cit. da Bouquerel. 

(3) 1. c. p. 31. 
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tivo tono valvolare ; però essa si eleva al grado di certezza sol¬ 
tanto allorché questo rumore persiste. La nota rarità nei bambini 
dei cosidetti rumori funzionali facilita la diagnosi. 

11 processo endocarditico può svilupparsi subito , nel primo at- ' 
tacco del reumatismo articolare, oppure durante il terzo, il quarto, 
come è stato accertato da Roger (osserv. 22 a ). Questi in due casi, in 
due ragazzi di 10 e 12 anni, vide l'endocardite precedere l’afTezione 
articolare , una volta 4 mesi ed un’ altra 1 anno prima. In taluni 
casi può essere difficile e perfino impossibile decidere se si tratta 
di un’affezione recente oppure di antica data; — inoltre è da consi¬ 
derare specialmente che una endocardite non spiega quasi nessuna 
influenza importante sullo stesso decorso della febbre. 

Nella maggior parte dei casi la pericardite si presenta associata 
alla endocardite, di rado si manifesta sola, e per solito è accom¬ 
pagnata da un essudato nella cavità pericardica, ora piuttosto sie¬ 
roso, ora siero-fibrinoso. Gli essudati per lo più sono considerevoli, 
si accompagnano a grande elevazione della temperatura, e si distin¬ 
guono per disturbi subbiettivi rilevanti (oppressione, dolore) e per 
fatti obbiettivi evidenti. 

Dalla qualità di questi essudati dipende , come è naturale, se si 
può sentire sfregamento e se si possono udire rumori di sfrega¬ 
mento. Io ho sempre osservato questi fenomeni, mentre altri osser¬ 
vatori (Rilliet e Barthez, Picot) li rinvennero di rado. 

Una forte convessità della regione precordiale si verifica con fa- 
ciltà e celeramente sul cedevole torace del bambino ; tuttavia essa 
può anche scomparire con pari rapidità. 

La muscolatura del cuore che, come abbiamo notato, viene col¬ 
pita oltremodo di rado, può essere interessata nei suoi strati super¬ 
ficiali (e piuttosto a forma di focolaio) in ogni endocardite e peri¬ 
cardite. Può anche essere passionata in grado rilevante , come ha 
pi ovato Dittrich (1) in un ragazzo a 12 anni, in cui una porzio¬ 
ne della parete ventricolare sinistra era trasformata in un callo 
connettivale. Con questo stesso caso fu anche provata la presenza 
della miocardite purulenta nei bambini, giacché nel setto ventrico¬ 
lare, sotto le valvole semilunari dell’ aorta, si trovò una cavità a- 
scessoide, separata dall’ atrio destro soltanto mercè un esile strato 
di tessuto. Anche Gesell (2) osservò in una ragazzina a 9 anni , 
una miocardite purulenta a forma di focolaio, insieme alla pericar¬ 
dite ( nella muscolatura del ventricolo sinistro esistevano focolai 
purulenti multipli). 

Infine, qui bisogna anche accennare la degenerazione adiposa del 
miocardio, come si verifica specialmente nella pericardite cronica, 
l icot cita un caso molto dimostrativo di questo genere, osservato 
m un fanciullo di 8 anni (Osserv. di Rendu, pag. 47 ). 

Nel reumatismo acuto le affezioni degli organi respiratorii sono 
eli gran lunga meno frequenti di quelle del cuore; la pleurite è 
quella che si osserva più spesso (secondo Roger più di frequente 
nel reumatismo acuto. dei bambini che non in quello degli adulti). 
La pleurite per lo più si presenta a sinistra , ed ha origine per 


(1) Prager Vierteljahrschriffc 1852. Bd. I. 

(2) Journal f. Kinderkrkh. Bd. 22. 
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propagazione della flogosi del pericardio, tuttavia non di rado se ne 
presenta anche una a destra , o fin da principio si manifesta con¬ 
temporaneamente una pleurite d’ambo i lati. Anche in tal caso l’es¬ 
sudato è a preferenza sieroso. — See (1) osservò un caso che pre¬ 
senta un interesse speciale, osservò, cioè, una pleurite acuta che 
precedette di 6 giorni 1’ affezione articolare. 

La pneumonite si osservò di rado ; essa può svilupparsi insieme 
alla pleurite o sola , può verificarsi in uno oppure in ambo i lati, 
presentarsi in forma catarrale o cruposa. 

Amendue i processi si palesano con elevazioni di temperatura 
più o meno notevoli ; però non di rado possono sfuggire all' osser¬ 
vazione , e ciò quando sono poco estesi e segnatamente poi allor¬ 
ché precorre una grave affezione pericardica e fa credere che spet¬ 
tino ad essa i sintomi devoluti ad uno di quei due processi. 

Un fatto meraviglioso e caratteristico è la celerità con cui gli 
essudati pleuritici, analogamente a quelli delle articolazioni, non di 
rado compaiono e scompaiono. 

All’ opposto della opinione generale, il sistema nervoso nei bam¬ 
bini è sottoposto all’ influenza del processo reumatico ; e sono quasi 
esclusivamente gl’ involucri sierosi dell' apparato centrale su cui si 
riverbera sopratutto l’affezione, mentre i grandi centri nervosi, per 
quanto finora è noto , vengono colpiti quasi soltanto secondaria¬ 
mente (a preferenza per embolismo). È stato provato coll’auto¬ 
psia e talvolta è stato accertato clinicamente con maggiore o mino¬ 
re certezza che nel reumatismo acuto della prima infanzia si ma¬ 
nifestano, benché di raro, la meningite cerebrale e quella spinale, 
nelle loro diverse forme , appunto come negli adulti. Picot (1. c. 
pag. 64 e seg.) ha il gran merito di avere stabilito questo fatto , 
raccogliendo la maggior parte dei casi (circa 12) registrati nella let¬ 
teratura. Secondo questa statistica, alle affezioni centrali corrispon¬ 
devano a preferenza disturbi delle sfere intellettuale e motoria. I 
primi si rivelavano con delirio ( indipendenti dalla temperatura ) ed 
allucinazioni più o meno fugaci, che si elevavano fino al grado di 
disordini psichici reali. In un caso (in quello di Hallez) (2) l’affe¬ 
zione articolare esordì con delirio ; — molte volte questo si manife¬ 
stò bruscamente nel decorso della malattia; nei casi leggieri , finì 
senza lasciare tracce, in quelli gravi accompagnò il processo fino 
all’ esito letale. I disturbi psichici sono stati osservati soltanto in 
infermi che stavano per passare dalla infanzia alla fanciullezza; la 
loro nota qualificativa era la depressione o la esaltazione. 

A questa categoria appartiene il caso di Rosenthal (3), nel quale 
si trattava di un fanciullo a 15 anni, che nella seconda settimana 
della malattia (reumatismo articolare con affezione cardiaca) cadde 
in una malinconia, dalla quale guarì dopo alcune settimane. 

In questa stessa categoria possono anche essere annoverate le 
osservazioni di Burrows e di Oulié, citate da Picot (4). Nella 
prima si trattava di una ragazza a 16 anni, che nel decorso di un 


(1) Mémoire de la chorée. 

(2) Pi cot, pag. 66. 

(3) Handbuch der Nervenkrankh. Erlangen 1871. pag. 97. 

(4) 1. c. pag. 77 e 78. 
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reumatismo articolare subacuto senza complicazioni ammalò di co¬ 
rea e presentò i sintomi della cosidetta follia reumatica (Mesnet), 
che durò ancora qualche tempo dopo cessata la corea (Griesinger 
avrebbe indicato questo caso come una forma protratta deir affe¬ 
zione cerebrale reumatica). La seconda riguardava un ragazzo di 
pari età, che nel decorso di un reumatismo articolare associato ad 
affezione cardiaca e pleurite , divenne maniaco. La mania poi si 
cangiò (come appare dalla descrizione) in malinconia. 

I disturbi di moto si manifestarono primieramente con le ordi¬ 
narie forme convulsive e paralitiche; — Roger e Trousseau os¬ 
servarono per es. emiplegie (senza complicazione cardiaca) con esito 
in guarigione. Più tardi sorse la sindrome sintomatologica della co¬ 
rea, e con una tale frequenza (Picot la rinvenne in un terzo dei 
suoi casi, e nella proporzione di 5:14 ; — Roger quasi sempre), che 
la sua presenza deve essere riguardata come un’ altra nota caratteri¬ 
stica del reumatismo cerebrale dei fanciulli (quest’ ultima è anche 
confermata dalla comunicazione di Picot, secondo la quale sopra 
167 casi di reumatismo cerebrale —raccolti da Giraud — occorsi in 
persone che presentavano le più svariate età della vita, soltanto tre 

volte si osservò complicata corea, e appunto in individui di 19, 18 
e 14 anni). 

La partecipazione del midollo spinale, e rispettivamente delle sue 
meningi, al processo reumatico, è confermata da molte osservazioni 
di paraplegie (Gr isoile, Trousseau, Bouchut, Ducastel) (1). 
Tutti i casi terminarono con guarigione ; in alcuni la brusca appa¬ 
rizione e la rapida scomparsa della paralisi fanno ammettere che 
si sia trattato di un versamento sieroso acuto. Anche in queste lo¬ 
calizzazioni spinali è stata osservata la corea. Premessi tali fatti, 
crediamo essere ora il momento più acconcio per trattare accura¬ 
tamente il rapporto di questa sindrome fenomenica col reumatismo 
articolare acuto dei fanciulli. 

Corea. Stoll, Sauvages e Bouteille (2) comunicarono casi 
di coi ea che una al reumatismo articolare o a « dolori reumatici » 
si svilupparono, nei bambini ; e questo ultimo , che cita i casi os¬ 
servati dai suoi predecessori, parlò già di una « corea reumatica ». 
Ma, ad onor del vero, è merito di alcuni medici inglesi (Copland, 
Babmgton) lo avere additato per i primi al mondo medico le in¬ 
time correlazioni esistenti fra queste due affezioni. In fatti, mentre 
negh altri paesi, e specialmente in Francia ed in Germania, non 
si avevano quasi notizie dei primi fatti, in Inghilterra i medici, dopo 
aver osservato la coincidenza delle due malattie, erano già pervenuti 
a discutere la quistione della causalità. Il concorso bandito dall’Ac¬ 
cademia di Parigi « sopra la corea » agitò ivi le menti di quei me- 
dici. Fu premiato il lavoro di Sée, che si accordava nelle parti più 
essenziali con le opinioni dei medici inglesi ; di guisa che la tesi 
propugnata da quest’Autore sembrava che dovesse essere accettata 
generalmente. Intanto, venne il disinganno, al quale vi contribuì in 
parte lo stesso See, avendo egli trasportato il concetto del reuma¬ 
tismo sopra un campo molto dubbio. Le sue asserzioni furono subito 


(1) Picot, pag. 82. 

(2) Traitó de la chorée. Paris 1810. 
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oggetto di varii attacchi ostili, è ciò che non potettero questi ulti¬ 
mi per scalzare la sua tesi, lo potè l’indolenza, malgrado il valido 
sostegno da lui trovato nel lavoro di Botrel. E così trascorse 
un’altra serie di anni, fin quando Roger, 1’eminente professore 
di pediatria della via di Sèvres, riprese il tema. Questi, essendosi dato 
a tutt’uomo allo studio delle malattie dei bambini, avendo a sua di¬ 
sposizione un materiale enorme di osservazione, dotato di uno spi¬ 
rito investigatore acuto e di una parola facile e brillante, studiò la 
quistione , e si schierò a favore delle opinioni di Sé e. Il risultato 
delle sue ricerche fu di elevare a legge patologica la coincidenza 
della corea col reumatismo acuto e di proclamare la intima paren¬ 
tela, persino l’identità, di queste due affezioni e delle affezioni cardia¬ 
che, sulla base della diatesi reumatica. La statistica di Roger era 
fondata sopra una larga serie di osservazioni personali, nelle quali 
egli ora aveva trovato la corea associata all’ affezione articolare , 
ora — e ciò nella massima parte dei casi — a quest’ultima ed al- 
1’ affezione cardiaca. E mentre con queste pruove egli dimostrò la 
prima parte della sua asserzione , riuscì a provare la veridicità 
della seconda , mostrando che ciascuno di questi tre processi può 
accompagnare, seguire, precedere e anche sostituire 1’ altro. 

Le pubblicazioni di Roger non potevano non suscitare un grande 
clamore anche in Germania, dove fino allora, alla vivacità con cui 
su questo tema veniva discusso altrove , era stato opposto un si¬ 
lenzio abbastanza pertinace. In verità si potrebbe domandare se ai 
medici ed ai clinici tedeschi avesse potuto sfuggire un fatto di tale 
importanza ; certo è che ivi si attendeva con grande tensione di 
animo il giudizio di uomini competenti. Quand’ecco, nello stesso 
anno in cui apparve 1’ ultima ( e la meno felice ) pubblicazione di 
Roger sulla corea cardiaca, in Germania Steiner (1) dava alla 
stampa il suo lavoro, col quale sembrava distruggere la legge di 
coincidenza formulata da Roger. 

Steiner affermava che sopra 225 casi di corea, ne osservò sol¬ 
tanto 4, i quali potevano essere messi in rapporto col reumatismo 
articolare, e quindi sosteneva non potersi assegnare un valore ge¬ 
nerale alla legge di coincidenza. Del resto , qualche tempo prima 
Rilliet e Barthez avevano già rivolto la stessa obbiezione a Sé e, 
anzi Rilliet specialmente aveva notato che in quei luoghi dove il 
reumatismo articolare è frequente, come per es. a Ginevra, la co¬ 
rea è rara. 

In questo mentre uscì in campo Henoch, il quale si diede a pro¬ 
pugnare l’asserzione di Roger, avendo egli, su 15 casi di corea, 
accertato 5 volte il reumatismo articolare. 

Un altro partigiano più autorevole Roger lo trovò poco dopo 
e lo ha tuttora in West (2), il quale su 93 casi di corea 35 volte 
notò quest’ ultima associata al reumatismo acuto. E benché egli 
non aderisca pienamente a ciò che dice troppo assolutamente il cli¬ 
nico francese , pure nota, che possibilmente egli non ha valutato 
appieno la frequenza della complicazione , giacché le sue ulteriori 
osservazioni diedero una proporzione per cento di complicazioni 


(1) Prager Vierteljahrschrft. 1868. p. 46 Klin. Erfahr. uber Chorea minor. 

(2) Diseases of Infancy and Childhood. 1874. 
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più elevata di quella precedente. Anche Jacobi si è schierato a 
favore di Roger; (egli dice dui thè main cause of chorea is rheu- 
matisin ) , il che indica che la legge di coincidenza per lo meno si 
avvera anche a New-York. Per ciò che riguarda le nostre osser¬ 
vazioni personali, c’ incombe solo 1’ obbligo di dire che dopo accu¬ 
rate ricerche ci è dato di accertare la poca frequenza delle due affe¬ 
zioni in Francoforte e contorni, ed inoltre che la correlazione fra 
di loro appare rarissima. In fatti sopra 11 casi di corea osservati 
dal medico dirigente (H. de Barry) del Clementinen-Ilospitai non 
se ne trovò nessuno che avesse un nesso col reumatismo ( ed in 
10 casi il cuore era anche intatto). Anche a Lipsia la corea viene 
osservata di rado dopo il reumatismo articolare (B. Wagner), e 
non si ^osserva mai a Stettino (Steffen). 

Da queste statistiche emerge che la legge patologica della coin¬ 
cidenza esiste (ed insieme ad essa una forma reumatica della ce¬ 
rea) ; ma risulta pure che tale legge è sottoposta a modificazioni 
più o meno generali relative ai diversi paesi. 

Noi quindi dobbiamo ammettere una predisposizione locale, come 
è ritenuto per la corea in generale, una predisposizione che si ma¬ 
nifesta a preferenza nelle grandi città. Ed una pruova eloquente 
di tal fatto ci viene fornita da Roger (1), il quale annunzia, che 
durante un elasso di 28 mesi i due grandi ospedali pediatrici di Pa¬ 
rigi ( H . des Enfants e St. Eugénie) accolsero 238 infermi di corea. 

Prima di discutere la seconda tesi di Roger, diamo uno sguar¬ 
do generale al quadro clinico della forma specifica di corea. 

. Nella maggior parte dei casi questa si presenta quando 1’ affe¬ 
zione articolare va cessando , oppure dopo un periodo più o meno 
lungo da che è finita. Tuttavia, essa può anche svilupparsi nell’acme 
del reumatismo articolare, ovvero accompagnare questo fin dal prin¬ 
cipio, od anche precederlo di giorni, settimane e perfino anni. 

Già lo stesso Sé e riferì cinque casi in cui la corea precedette 
1 artrite. Roger (2) ne comunicò sei analoghi, in cui lo sviluppo 
dell’ affezione articolare seguì dopo la corea, a diversi intervalli di 
tempo; infine Henoch e Picot comunicano casi analoghi. 

E di un interesse speciale la celebre osservazione di Roger, (3) 
cioè di una reiterata comparsa dei due processi, ora associati, ora 
isolati in una ragazza di undici anni e mezzo, la quale per circa cin¬ 
que anni ebbe sei attacchi di reumatismo articolare e cinque di co¬ 
rea—nonché una emiplegia nella prima —ed una endocardite nella 
seconda recidiva. 

Secondo Roger, appunto i casi miti di reumatismo articolare con 
corso subacuto sono complicati dalla corea e spesso dalle forme più 
evidenti di questa ; mentre non di raro la corea manca nei casi 
gravi, oppure si manifesta in così tenue grado e tanto limitata, che 
sojo un occhio sagace ed esperto può allora diagnosticarla. 

E poiché, infine, nel reumatismo articolare dei bambini il cuore 
per solito e alterato, ne risulta che nella maggior parte dei casi si ha 


(1) Arch. génér. 1866. V. II, p. 146. 

(2) Arch. génér. 1868. V. I, p. 156-162. 

(3) Arch. génér. 1866. V. II, p. 658. 
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una doppia complicazione (avvegnaché non sempre contemporanea¬ 
mente). E in vero, ciò emerge in modo luminoso da una statistica 
di Roger, nella quale vediamo che 41 volte vi erano tutte le tre 
affezioni (cioè reumatismo acuto, corea ed alterazione cardiaca) e 
soltanto 5 volte vi era reumatismo acuto complicato da corea (qui 
non teniamo conto della corea cardiaca di Roger). La corea reu¬ 
matica si presenta quasi esclusivamente nel secondo periodo della 
infanzia , il che si spiega chiaramente col fatto che anche il reu¬ 
matismo articolare comincia a divenire frequente in quell’ epoca 
della vita. (Fra i 46 casi di Roger or ora riferiti troviamo sol¬ 
tanto due bambini, uno di cinque ed uno di sei anni e mezzo ; tutti 
gli altri avevano sorpassato gli otto anni). Oltre a ciò, fa d’uopo 
anche prendere in considerazione la predisposizione specifica della 
corea, giacché, come è noto, questa malattia si manifesta a prefe¬ 
renza dal sesto al quindicesimo anno della vita. 

Un’ influenza eguale, e forse anche più rilevante nella genesi del- 
1’ affezione in discorso, l’ha il sesso, in quanto che secondo alcu¬ 
ni , anche nella forma reumatica sono colpite sopratutto le donne 
(Picot sopra 49 casi conta 34 donne e 15 maschi). Anche questa 
proporzione, la quale secondo alcuni si verificherebbe in modo del 
tutto opposto nel reumatismo articolare, è stata messa avanti come 
un argomento contro la origine reumatica; Blache (1) per esem¬ 
pio afferma che nel primo caso la proporzione fra le donne ed i ma¬ 
schi sta come 2 */> : 1 e nel secondo come 1:3. Queste cifre hanno 
valore soltanto per scalzare la strana ipotesi che la corea sia sem¬ 
pre di origine reumatica ; per tutt' altro non hanno il significato 
che si vuole loro dare. Del resto è anche probabile (veggasi nel- 
r etiologia la statistica dell’ Ospedale dei bambini di Londra ) che 
gli uomini e le donne siano colpiti con frequenza pressoché egua¬ 
le;— nella citata statistica di Roger, su 46 casi troviamo 20 ma¬ 
schi e 26 donne, quindi una lieve differenza. 

La intima parentela fra la corea ed il reumatismo articolare è 
stata posta in luce in modo speciale da quelle osservazioni, con le 
quali è stata accertata una correlazione ereditaria delle due malat¬ 
tie, nel senso che i bambini, i cui genitori sono reumatici, amma¬ 
lano di corea. E la identità di questi due processi si appalesa in 
modo più evidente in quei casi in cui di due fratelli l’uno è colpito 
da reumatismo articolare e l’altro da corea. Sée (2) citale osser¬ 
vazioni di questo genere notate da Begbie (in 4 famiglie) alle quali 
ne aggiunge una di Baillarger, ed otto proprie. Io ebbi a curare 
due fratellini uno per corea, 1’ altro per reumatismo articolare, il 
padre dei quali prima di ammogliarsi aveva sofferto un violentis¬ 
simo attacco di reumatismo articolare. Fondandoci su questo fatto, 
nonché sui fenomeni del rapporto clinico dei due processi patolo¬ 
gici in esame, potremmo fin d’ ora riguardare come ammissibile an¬ 
che la seconda frase di Roger ( la quale fu stabilita già da Co¬ 
pland, Begbie, e più tardi da Sée), qualora non vi fosse ancora 
a discutere un’ultima obbiezione. Questa, che è importantissima, 


(1) Du traitement de la Chorée par la Gymnastique. Mém. de 1* Acad. impér. 
de Medec. T. XIX. p. 608. 

(2) 1. c. pag. 452-53. 
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è sollevata (quasi esclusivamente) da patologi inglesi, i quali riten¬ 
gono che il punto di partenza della corea sia 1’ alterazione cardia¬ 
ca. Ma se lo sviluppo della corea fosse collegato alla presenza della 
suddetta alterazione, allora essa non starebbe più in nessun rapporto 
diretto con la diatesi reumatica, e quindi non potrebbe affatto par¬ 
larsi d’ identità. 

Abbiamo veduto che la corea nella maggior parte dei casi di reu¬ 
matismo acuto si presenta complicata ad un’ affezione cardiaca. Ag¬ 
giungiamo ora che queste forme di affezione cardiaca, per ciò che 
riguarda la loro frequenza, si presentano in questo caso in modo 
analogo a quello con cui si manifestano allorché vi è reumatismo 
acuto senza corea : cioè, la endocardite è la più frequente, in se¬ 
conda linea viene la endo-pericardite, e la più rara è la pericar¬ 
dite sola. — Bright fu il primo, che fondandosi sulla manifesta¬ 
zione della pericardite (e pleurite), affermò che la compressione del 
nervo frenico è la causa della corea, e quindi ritenne quest’ ultima 
come una nevrosi riflessa. Babington, il quale tenne di mira sol¬ 
tanto la lesione cardiaca, attribuì la causa, in generale, al plesso 
cardiaco. 

Kirkes fece un passo più notevole, in quanto che richiamò l’at¬ 
tenzione sulle note anatomiche della endocardite, che si osservano 
quasi sempre, ed anche sulle vegetazioni valvolari. Egli affermò che 
la sede del processo coreico sta nei centri nervosi, l’alterazione 
dei quali verrebbe prodotta dal passaggio dei prodotti flogistici nel 
sangue. 

In fine, la maggior parte dei casi di corea complicati ad endo¬ 
cardite, furono da Broadbent riferiti direttamente ad embolismo; 
e nel tempo stesso quest’ osservatore affermò che i grossi gangli 
della base del cervello sono la sede di predilezione di queste em¬ 
bolie. L’ asserzione di Broadbent fu poi confermata da una serie 
di medici inglesi e di altre nazioni (Tuckwell, Meigs e Pep- 
per, Klebs ed altri). 

Le teorie di Bri ght e di B abington, per quanto io sappia, hanno 
avuto accoglienza poco favorevole, e soltanto Cyon ha ultimamente 
proclamato la possibilità che esse sieno vere. Ad ogni modo , la 
inammissibilità della teoria di Bright è provata a priori dalla poca 
frequenza della pericardite ; e, tanto contro di essa, quanto contro 
quella di Babington si possono addure una serie di obbiezioni, le 
quali possono essere anche rivolte contro la ipotesi della origine 
embolica della corea reumatica, o per lo meno contro l’applicazione 
generale di quest’ultima. (Intanto qui c’incombe l’obbligo di notare che 
le ricerche dei cennati clinici si riferiscono soltanto in parte alla 
forma reumatica). Anzitutto si può obbiettare che non sono rari i 
casi in cui un’ affezione cardiaca manca o per lo meno non si può 
dimostrare; oltre a ciò una pruova di gran lunga più eloquente 
contro tali teorie si ha in quei casi in cui , malgrado un’ endocar¬ 
dite valvolare manifestissima, non sorge la corea; infine non si può 
ammettere che un processo per lo più così grave, come 1’ embolia 
cerebrale, debba esistere ed essere la causa di una malattia il cui 

esito ordinario è la guarigione (e ciò vale sopratutto per la forma 
reumatica). 

Inoltre, ai cennati reperti necroscopici se ne oppongono altri,-nei 
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Sistema nervoso periferico 

quali furono rinvenute alterazioni congestive ed infiammatorie delle 
meningi, iperemie della sostanza cerebrale e della sostanza del mi¬ 
dollo spinale, essudati nelle cavità dell’ apparato nervoso centrale. 

A causa di ciò, riassumendo tutte le ragioni orà addotte, noi am¬ 
mettiamo che soltanto pochi casi di corea , consecutivi al reuma¬ 
tismo acuto , sieno di origine embolica ; e riteniamo che nel mag¬ 
gior numero dei casi, vi sia o no una lesione cardiaca, la corea de¬ 
rivi da una localizzazione del processo reumatico nel sistema ner¬ 
voso. E perciò ci associamo alla opinione di Roger e di quegli al¬ 
tri i quali ammettono che la corea e le affezioni articolari e car¬ 
diache sieno espressioni di uno stesso processo. 

Non è stata ancora risoluta la quistione se tale localizzazione si 
manifesti esclusivamente od a preferenza negl’ involucri sierosi de¬ 
gli organi centrali ( come sostengono i partigiani di quest’ ultima 
opinione) oppure in altri punti. Anzitutto a tale riguardo facciamo 
rilevare che i cennati risultati necrescopici (una buona parte dei 
quali risale ad epoche non molto vicine alla nostra) non possono 
essere ritenuti come esatti, per ragioni facili a comprendere ; ol¬ 
tre a ciò dobbiamo riflettere che in altre affezioni congestive o flo¬ 
gistiche delle meningi manca il quadro sintomatologico della corea. 
In ultimo notiamo che alcune recentissime ricerche hanno sparsa 
una nuova luce sopra la natura e la diffusione del processo fonda- 
mentale coreico. E qui alludiamo ai risultati delle ricerche di Mey- 
nert e di Ellischer. Questi due osservatori accertarono disturbi 
infìammatorii nel cervello e nella midolla spinale (Ellischer an¬ 
che nei nervi periferici) i quali si estendevano alla sostanza costi¬ 
tutiva dei centri con partecipazione attiva e passiva degli elementi 
nervosi , all’ avventizia dei vasi ed al connettivo dei nervi perile- 
rici (Ellischer). Sarebbe quindi un assurdo lo ammettere che havvi 
un processo (come quello reumatico) il quale si localizza nei tes¬ 
suti che limitano le lacune linfatiche, ed in circostanze favorevoli 
si diffonde per vie analoghe, guadagna le lacune linfatiche del con¬ 
nettivo nel sistema nervoso centrale e periferico, e quivi determina 
per lo più soltanto disturbi leggieri e transitorii, come per esem¬ 
pio tumefazione semplice oppure essudazione ecc.; mentre un altro 
(come quello puerperale — Ellischer) produce in questi stessi siti 
alterazioni profonde e mortali? Sia comunque, le ricerche di Mey- 
nert e di Ellischer hanno risoluto la quistione se la sede del 
processo coreico sia da riporsi nel cervello oppure nel midollo.spi¬ 
nale, ed oggi, mercè gli studii di questi osservatori, sappiamo che 
ambo i centri e persino i nervi periferici possono parteciparle al 
processo. 

Non vogliamo terminare questo esame senza notare che Jacobi 
(di New-York) crede di dover ammettere una meningite spinale cir¬ 
coscritta come causa di quelle affezioni coreiche, in cui egli potette 
accertare una speciale dolorabilità della colonna vertebrale una ad 
elevazione della temperatura. 

Sistema nervoso, periferico. La partecipazione dei nervi perife¬ 
rici nel reumatismo acuto dei bambini è stata provata in molti modi. 

Rigai (I) riferisce una nevralgia del trigemino, la quale prece- 


(1) Gazette des hóp. 1869 p. 17. 

Geriiardt — Malattie dei bambini — Voi. III. 
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dette l’affezione articolare. Io stesso osservai una nevralgia fron¬ 
tale nel decorso di un reumatismo complicato a corea. 

La partecipazione del sistema nervoso vaso-motore risulta a chiare 
note — prescindendo dai surriferiti processi essudativi — dalle le¬ 
sioni cutanee, che non di rado si manifestano nel corso del reuma¬ 
tismo acuto, esempio l’eritema essudativo, il polimorfo e l’orticaria. 

In ultimo ricordiamo qui le recentissime ricerche di Luch-Sin- 
ger sui nervi sudorali specifici, la partecipazione dei quali al reu¬ 
matismo acuto potrebbe spiegare pienamente i profusi sudori. 

Mucose. Fra le mucose — che per struttura anatomica si appros¬ 
simano alle membrane sierose — non di raro sono colpite quelle 
dell’ apparato digerente e delle vie respiratorie. Anche nei bambini 
1’ angina è un frequente sintomo prodromico del reumatismo arti¬ 
colare ; in un caso da me osservato vidi quest’ ultimo esordire con 
un intenso catarro intestinale. Talvolta si manifestano eziandio ca¬ 
tarri tracheali e bronchiali. 

Completiamo qui la serie delle diverse localizzazioni del processo 
reumatico con due affezioni, le quali sono piuttosto degne di nota 
anziché importanti, cioè il torcicollo ed una speciale lesione delle 
guaine tendinee. 

Il torcicollo secondo le relazioni dei medici francesi accompagna 
non di rado il reumatismo acuto dei bambini. (Io, a dire il vero, 

l'ho osservato spesso nei bambini, ma non mai insieme al reuma¬ 
tismo. ) 

In Picot si trovano raccolti alcuni casi, i quali provano che il 
torcicollo si associa con l’affezione articolare, con affezione cardia¬ 
ca e persino con la corea. In conseguenza di ciò non potendo es¬ 
servi alcun dubbio sulla importanza di questo processo in tali casi, si 
tratta solo di conoscere di quale natura esso sia. 

Il torcicollo è riguardato ordinariamente come il sintomo di una 
miosite , di una fìogosi della guaina muscolare e del tessuto inter¬ 
stiziale nello sterno-cleido-mastoideo o nel cuculiare. Tuttavia, se 
si ridette un poco che nel reumatismo acuto la muscolatura non è 
quasi mai alterata (i cosidetti dolori muscolari prodromici sono in¬ 
dubbiamente di natura nevralgica) , si è piuttosto inclinati ad am¬ 
mettere, con Gub le r, che il torcicollo sia in tali casi un’affezione 
flogistica delle articolazioni delle vertebre cervicali, e che la con¬ 
trattura muscolare sia conseguenza di un’azione dell’infermo, la 
quale ha per scopo di rendere immobili le articolazioni colpite. Am¬ 
messo , però, che il fatto patologico causale sia un’ affezione arti¬ 
colare, allora si comprende benissimo V associazione del torcicollo 
con le surriferite localizzazioni reumatiche. 

Intanto, non è neppure esclusa la possibilità che nel reumatismo 
acuto il torcicollo possa dipendere talvolta da uno spasmo tonico 
dell’accessorio, e quindi da una nevralgia. 

Guaine tendinee. E naturale che le borse mucose e le guaine 
tendinee limitrofe all’articolazione partecipino alle affezioni di que¬ 
sta ; però , ordinariamente questa partecipazione si manifesta ben 
poco. Ma negli ultimi tempi Meynet (1) ha pubblicato un’osser- 


(1) Gaz. hebdom. 187G I, Referat aus d. Lyon, medie. 5 Dee. 1875. 
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Corso, durata, esiti 

vazione la quale dà notizia di una malattia delle guaine tendinee, 
insolita per lo meno nei bambini. 

In un ragazzo di 14 anni, che soffriva già il terzo attacco di reu¬ 
matismo articolare , Meynet trovò un gran numero di tumori 
grossi quanto un pisello, in parte più voluminosi vicino alle arti- 
colazioni passionate (lungo 1’ avambraccio , le vertebre , ed anche 
sotto il pericranio) ; essi erano indolenti, molto mobili, e sembra¬ 
vano fìssati con un peduncolo sui tendini, sulle aponevrosi o sul 
periostio. Durante il soggiorno del ragazzo nell’ospedale, Meynet 
vide questi tumori sorgere e scomparire sotto i suoi occhi, talvolta 
da un giorno all’altro. Egli attribuisce la loro genesi ad una pro¬ 
liferazione infiammatoria dei tessuti tendinei. 

A questo raro caso ne potrei aggiungere un altro da me osser¬ 
vato in una ragazza di 40 anni, con reumatismo articolare recidivo. 
Questi tumori avevano la loro sede nella guaina tendinea del qua¬ 
drici pite estensore, lateralmente sulle rotule, nella guaina del trici¬ 
pite brachiale, nonché nelle guaine tendinee delle dita delle mani 
e dei piedi. Questi tumori si presentavano come formazioni ora ro¬ 
tonde (ora come si vedeva sulle rotule) a forma di aculeo; sporge¬ 
vano durante il rilasciamento dei tendini , eran più o meno mo¬ 
bili, molto dolorosi al principio del loro sviluppo, poi divenivano 
insensibili alla pressione, e dopo un certo periodo di tempo scom¬ 
parivano spontaneamente, senza nessun intervento medico o chi¬ 
rurgico. 

Sopra la sede e l’essenza di questi tumori (nel senso di Mey¬ 
net) non può esservi alcun dubbio. 

Corso, Durata, Esiti 

♦ 

In generale, il reumatismo acuto ha un corso breve, come indica 
lo stesso nome; tuttavia, Roger e Steiner affermano di avere os¬ 
servato nei bambini il decorso subacuto con maggiore frequenza 
che negli adulti. Inoltre nei primi è caratteristico il fatto della 
breve durata della malattia, quando si tratta di una pura affezione 
articolare. Questa può terminare già in 5-7 giorni ; la durata me¬ 
dia della malattia deve essere calcolata da 10-14 giorni per i bam¬ 
bini e 14-21 giorni per gli adulti. Claisse sopra 18 casi calcolò 
una durata media di 10 V 2 giorni, in quanto che egli separò i casi 
acuti dai subacuti, e per i primi accertò una durata media di 13 
e per i secondi di 7 giorni.—Del resto, come è facile comprende¬ 
re, la durata della malattia dipende più o meno da altre localizza¬ 
zioni del processo reumatico, e sopratutto dalle affezioni cardiache 
e dalla corea. 

Il reumatismo articolare semplice termina con la guarigione ; tut¬ 
tavia sembra ( come provano i surriferiti casi di Ziembicki e di 
Blache) che la morte possa verificarsi in seguito alla intensità del- 
1’ affezione generale , senza che si possa accertare altra localizza¬ 
zione oltre quella nelle articolazioni. Anche il reumatismo artico¬ 
lare complicato guarisce spesso , qualunque siano le localizzazioni 
esistenti ; tuttavia non poche volte è stato anche osservato un esito 
letale, in seguito ad alterazione di organi importantissimi (1). 


(1) Non abbiamo nessuna statistica sopra la mortalità di tale malattia nei bambini. 
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Un altro esito è il passaggio della malattia alla forma cronica; ciò 
si avvera quasi soltanto allorché sorgono affezioni cardiache e spe¬ 
cialmente la endocardite valvolare (malgrado ciò anche un piccolo 
numero di questi casi termina con guarigione). 

Il passaggio della flogosi articolare acuta in cronica accade di 
rado, ed allora si verificano una suppurazione, oppure aderenze in- 
trarticolari , pseudo-anchilosi. I casi della prima specie sono stati 
osservati daGfourand (1) (suppurazione dell’articolazione coxo-fe- 
morale) e da In man (2) (suppurazione nell’articolazione del gi¬ 
nocchio). Nell’ ospedale pediatrico di Francoforte sul Meno vidi un 
caso di questo genere (si trattava di un fanciullo a 6 anni con contrat¬ 
tura delle articolazioni delle due ginocchia, rimasta dopo un reu¬ 
matismo articolare che ebbe luogo 3 anni prima. Fu eseguita la di¬ 
stensione e F infermo guarì. Comunicazione del direttore dell’ ospe ¬ 
dale, dottor de Bary). 


Note anatomiche 

Riassumeremo qui brevemente le note anatomiche. Tanto sulle 
articolazioni , quanto sulle membrane sierose (pericardio , pleura , 
meningi ) si trovano i postumi ed i prodotti della flogosi sierosa, 
ben poche volte di quella siero-fibrinosa , ed oltremodo di rado dei- 
fi infiammazione purulenta. (La sinoviale nei casi recenti presenta 
una iniezione vascolare più o meno considerevole, a preferenza nei 
villi e dove essa si inserisce sulla cartilagine. Nei casi di lunga du¬ 
rata si osserva intorbidamento della intima con o senza intonaco fi¬ 
brinoso, tumefazione dei tessuti sinoviale, perisinoviale e periartico¬ 
lare, imbibizione edematosa della cartilagine articolare, ed altera¬ 
zione delle guaine tendinee e borse mucose limitrofe. Per solito la 
sinovia è accresciuta , e si presenta o attenuata ovvero alquanto 
densa , contenente fiocchi di fibrina o pus in maggiore o minor 
copia). 

Sull’endocardio, insieme alle note alterazioni, si osservano intor¬ 
bidamenti della intima; e sopra le valvole ingrossamento per pro¬ 
liferazione di tessuto, più tardi atrofia, ecc. Sulla muscolatura del 
cuore sono stati osservati semplicemente processi degenerativi e 
formazione di ascesso (v. sopra). Non di rado furono notate ezian¬ 
dio aderenze dei foglietti parietale e viscerale del pericardio, sopra 
una larga estensione. L’ esame del cervello e del midollo spinale 
ha fatto rilevare congestioni, ed in alcuni casi anche embolie o loro 
conseguenze, e rispettivamente il rammollimento (Tuckwell (3) 
trovò rammollimento del lobo cerebrale destro ed anche, ma in mi¬ 
nor grado, del sinistro mediano in una ragazza di 13 anni, la quale 
dopo una « febbre reumatica » ebbe alterazione cardiaca e corea. 
Non si potè accertare nessuna embolia, tuttavia fi origine embolica 
del rammollimento è quasi sicuramente provata dalle vegetazioni 
della mitrale). 


(1) cit. v. Claisse. p. 25. 

(2) cit. v. Picot. obs. XXV. 

(3) v. Ziemssen. spec. Path. u. Ther. Bd. XII, 2. H. p. 427. (Art. Chorea). 
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Infine, 1’ autopsia fu completamente negativa in quei due casi, da 
noi riferiti, che ebbero un decorso rapidamente mortale. 

Etiologia 

Fra le cause generali predisponenti sta in prima linea 1’ età, giac¬ 
che come abbiamo veduto, la massima parte di tutti i casi di reu¬ 
matismo acuto dei bambini si verificano nella seconda metà della 
infanzia. Secondo 1’ opinione comune ciò è spiegato dalla circostanza 
che i bambini grandicelli sono esposti a preferenza all’ azione delle 
cause morbigene. 

La causa predisponente più efficace è un fattore che agisce a pre¬ 
ferenza in quest’ epoca della vita, cioè la eredità. 

Questa è stata accertata da molte osservazioni degne di fede (Ful- 
ler, Claisse, Roger, Steiner, Picot). Fuller in 15 casi 1’ ha 
osservata 8 volte, Picot 14 volte su 26 casi, e Steiner afferma 
di averla notata spesso. (Quest’ultimo riferisce per esempio un caso, 
in cui di 12 ragazzi nati da una donna sofferente di reumatismo 
articolare, 11 presentarono la stessa affezione). Io ho potuto dimo¬ 
strare 1’ eredità solo in un caso. 

Riguardo al sesso le indicazioni degli Autori sono discrepanti. 
Jacobi, Meigs e Pepper affermano che il reumatismo acuto si 
manifesti a preferenza nelle donne; altri autori, fra i quali Roger, 
Rilliet e Barthez , Blache e Picot, sostengono l’opposto. In¬ 
vece una statistica dell’Ospedale pediatrico di Londra ci fa conosce¬ 
re che non havvi alcuna differenza essenziale, in quanto che ivi per 
16 anni si presentarono 252 casi di reumatismo acuto nei maschi 
e 226 nelle donne. 

Da tutta la serie di casi da me osservati non ho potuto rilevare 
che questa malattia avesse una predilezione per 1’ uno piuttosto che 
per l’altro sesso. (Circa la influenza del sesso sullo sviluppo della 
corea v. sopra). 

Nei bambini è anche importante la predisposizione individuale, 
che si sviluppa dopo essere stati ammalati una volta. In essi le 
recidive sono per lo meno tanto frequenti (anzi probabilmente più 
frequenti) quanto negli adulti. 

La sola causa immediata nota, cioè il raffreddore è comune a 
tutte le epoche della vita , ed anche nell’ età infantile essa agisce 
in modo caratteristico. Ordinariamente, la nota sindrome fenome¬ 
nica si sviluppa sotto l’influenza di un brusco raffreddore a corpo 
estuante (quindi ciò si avvera durante il trastullo, la ginnastica, ecc.) 
in altri casi la malattia fu cagionata dallo star seduto o dal dor¬ 
mire sopra un terreno umido, e non di rado il momento etiologico 
è dato dall’ abitazione in locali umidi. Con ciò si comprende age¬ 
volmente la grande frequenza del reumatismo nei mesi primaverili 
ed autunnali, cioè nelle stagioni in cui si hanno le più grandi e 
brusche oscillazioni di temperatura. 

Alcuni autori hanno cercato di porre certe malattie in nesso cau¬ 
sale col processo reumatico ; e per i bambini si è invocata a pre¬ 
ferenza la scarlattina. E , valga il vero, è risaputo che col decli¬ 
nare dell’ esantema e durante il periodo di desquamazione non di 
rado si manifestano affezioni articolari le quali per sintomatologia 
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e decorso non si distingono da quelle osservate nel reumatismo 
acuto; a prescindere dal fatto che queste affezioni talvolta si asso¬ 
ciano ad identici fatti patologici del cuore, della pleura, e persino 
alla sintomatologia della corea. Fondandosi su tali osservazioni que¬ 
sti autori hanno stabilito una forma speciale del reumatismo arti¬ 
colare, alla quale hanno dato il nome di reumatismo scarlattinoso. 
Noi desideriamo che questo concetto, al pari del nome, sieno ban¬ 
diti per sempre dalla scienza, e ciò per i seguenti motivi. Se con 
tale indicazione si vuole intendere che il virus scarlattinoso possa 
determinare da sè solo lo sviluppo del reumatismo acuto , rispon¬ 
diamo che è un assurdo. Il reumatismo acuto ò — per lo meno 
quanto alla etiologia — una malattia sui generis , e quindi non si 
può affatto parlare vuoi di un reumatismo scarlattinoso, vuoi di una 
scarlattina reumatica. Se, invece, si vuole intendere che un infer¬ 
mo di scarlattina (in seguito all’affezione cutanea) è disposto più che 
un altro al reumatismo acuto, allora è quistione di vedere se l’e¬ 
sperienza clinica conferma questa ipotesi. Ora, poiché noi vediamo 
sopravvenire 1’ affezione articolare nella scarlattina appunto in un 
periodo durante il quale spessq i bambini giacciono sotto le coltri 
del letto , bene coverti, poiché noi la vediamo svilupparsi nella 
stagione calda, in condizioni sanitarie favorevolissime , e mancare 
ove sono tutte le condizioni favorevoli alla manifestazione del reu¬ 
matismo acuto (nell’ inverno in siti umidi) dobbiamo anzitutto dire 
che la prima ipotesi è interamente erronea, e perciò quasi non abbia¬ 
mo bisogno di far rilevare le differenze che esistono nel quadro cli¬ 
nico dei due processi. Fra queste annoveriamo la mancanza delle 
recidive nelle affezioni articolari scarlattinose, la non rara natura 
purulenta degli essudati e la prognosi assolutamente favorevole della 
endocardite nella scarlattina (Roger), mentre, come abbiamo veduto, 
nel reumatismo acuto ordinariamente avviene la recidiva, gli essu¬ 
dati non sono quasi mai di natura purulenta , e la endocardite di 
rado guarisce. 

Noi, quindi, ammettiamo, che le cennate localizzazioni nella scar¬ 
lattina non hanno , in generale , nessun rapporto col reumatismo 
acuto e proponiamo di eliminare la espressione di reumatismo scar¬ 
lattinoso ( va da sè che nel tempo stesso crediamo possibile potersi 
avere un’ associazione del reumatismo articolare e della scarlat¬ 
tina , ed a tale riguardo rimandiamo ad un’ interessante osserva¬ 
zione di Roger, con la quale questo clinico ed altri vogliono pro¬ 
vare che anche il reumatismo scarlattinoso può recidivare. Noi 
opiniamo che in quest’ ultimo caso si è trattato di una semplice 
complicazione). 

Nella massima parte dei casi di reumatismo acuto si è potuto 
provare come causa murbigena immediata un raffreddore ; il quale 
agisce repentinamente in forma di una brusca sottrazione di calo¬ 
re, ovvero spiega la sua azione in un elasso più o meno lungo di 
tempo, come si verifica per esempio abitando in camere umide. Ora, 
la tendenza di spiegare il processo (nel modo come esso si esplica 
nel corpo, a partire dall’istante in cui comincia ad agire la causa 
morbigena fino a quando appaiono i primi sintomi patologici) e di 
indicare le vie che percorre , ha dato origine a due teorie. Se¬ 
condo la prima, lo stimolo nevropatico (prodotto dal raffreddore) 
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colpisce i nervi cutanei sensitivi, da questi viene trasmesso ai cen¬ 
tri vaso-motori, e mediante questi ultimi si rivela con alterazione 
dei nervi vaso-motori (iperemia, essudazione). 

La seconda teoria, la quale tiene di mira a preferenza i casi in 
cui il corpo è colpito dalla influenza morbigena durante o dopo un 
forte lavoro muscolare, afferma che mediante Ja brusca soppressio¬ 
ne dell’ attività cutanea si verifica un’ immediata ritenzione delle 
sostanze regressive prodotte nel lavoro muscolare (acido lattico, 
sali di potassa), le quali accumulandosi poi nel sangue, agirebbero 
da cause della infiammazione. Questa influenza è stata attribuita 
specialmente all’ acido lattico, e la teoria stabilita a tal riguardo 
da Fiiller, spesso combattuta e spesso ripresa e propugnata, ha 
trovato un valido sostegno nelle recenti ricerche di Fóster e 
Kiilz , i quali affermano di avere osservato nei diabetici flogosi ar¬ 
ticolari multiple, dopo l’uso prolungato di grandi dosi di acido lat¬ 
tico. Ma, pur non tenendo conto del fatto che se tutto ciò fosse 
vero, si avrebbe incontestabilmente il dritto di dover trovare, per 
lo meno nel sangue, la presenza dell’ acido lattico — e ciò finora 
non è stato affatto provato—a me sembra che il punto essenzial¬ 
mente vulnerabile di questa teoria sta nel suo esclusivismo. Essa 
spiega soltanto una parte dei casi patologici, e non tiene affatto 
conto di quelli in cui all’ affezione non precedette alcuna attività 
muscolare esagerata, e non ebbe luogo nessuna brusca soppressio¬ 
ne dell’ attività cutanea. 

Intanto, anche la prima teoria non è altro che una mera ipote¬ 
si, ed è distrutta dal concetto ben diverso che oggi si ha sulla na¬ 
tura della causa patologica. Eminenti osservatori (Kirsch, Lebert) 
hanno già fatto notare molte volte che il reumatismo acuto non di 
rado presenta evidentemente il carattere di una malattia infettiva. 

E su tal fatto ricordiamo i casi con decorso iperacuto; la rilevante 
frequenza , spesso a periodi , talfiata addirittura epidemica della 
malattia; infine, la differenza notata da Kirsch fra il reumatismo 
ordinario (reumatismo muscolare) ed il reumatismo articolare acu- . 
to; quest’ultimo è raro nelle regioni in cui il primo è comune. Ol¬ 
tre a ciò, a favore di questa teoria si potrebbe forse anche addur¬ 
re il surriferito momento ereditario. Ad ogni modo, i recentissimi 
risultati terapeutici sono ben atti a richiamare seriamente la no¬ 
stra attenzione sopra l’origine infettiva del processo patologico in 
esame. 

In ultimo qui ci resta a riferire la opinione di taluni — difesa 
ultimamente da C. Hueter — secondo la quale in un certo nume¬ 
ro di casi la endocardite sarebbe il fatto primario, V affezione ar¬ 
ticolare quello secondario, e quest’ultima dipenderebbe da processi 
embolici. Prescindendo da tutte le ragioni che sono state di già 
addotte contro questa teoria (1), ci piace qui di ricordare soltanto i 
casi di affezioni valvolari idiopatiche, nei quali tuttoché la malat¬ 
tia duri per anni e talvolta fino alla morte , non si manifesta mai 
un’ affezione articolare. Ed a proposito di questa teoria rileviamo 
qui ancora una volta, e assolutamente, che il reumatismo acuto de¬ 
ve essere considerato come un’affezione generale, che si manifesta 


(1) Veggasi Senator 1. c. p. 21, 22. 
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ora in questi ora in quei tessuti di eguale importanza; e nel con¬ 
tempo ricordiamo che esso nei bambini presenta note caratteristi¬ 
che rilevantissime, quali sono la più frequente localizzazione del pro¬ 
cesso nel cuore e sopratutto la frequente complicazione con la corea. 

Diagnosi. 

Fino a che si tratta di malattia articolare la diagnosi del reu¬ 
matismo acuto non presenta difficoltà. Solo quando il morbo si pre¬ 
senta in bambini di tenerissima età, ciò che ha luogo oltremodo di 
rado, potrebbe accadere che una osteomielite decorrente vicina al- 
F epifisi, oppure le affezioni puramente epifisarie della sifìlide con¬ 
genita e la cosidetta rachitide acuta fossero causa di un errore dia¬ 
gnostico passaggiero. Invece , vi ha un certo numero di affezio¬ 
ni articolari, le quali non si distinguono affatto o ben poco da quelle 
reumatiche, per lo meno nei loro sintomi esterni. Ed a questa ca¬ 
tegoria appartengono le forme traumatiche, quelle scrofolose o tu¬ 
bercolose, quelle piemiche, e le forme osservate in certe anomalie 
della crasi del sangue ovvero in certi disturbi trofici delle pareti 
vasali. 

Le prime non costituiscono un serio ostacolo per la esatta dia¬ 
gnosi. La forma reumatica si distingue dalle forme scrofolose ed 
eziandio tubercolose sovratutto in ciò, che 1’ affezione si diffonde 
saltuariamente da un’ articolazione all’ altra, od anche per la sua 
diffusione sopra un gran numero di articolazioni. Anche le forme 
piemiche di rado inducono in errore; tutto il quadro nosologico, e 
più ancora l’anamnesi o la pruova di un focolaio iniziale debbono eli¬ 
minare ben presto ogni dubbio. L’anamnesi ha poi una importanza 
massima in quelle sì frequenti malattie articolari piemiche dei neo¬ 
nati, le quali dipendono da malattie puerperali della madre ; inoltre 
la stessa età dell’ infermo dimostra la improbabilità di un processo 
reumatico. Nello scorbuto , nella emofilia e nell’ eritema nodoso la 
diagnosi è confermata a preferenza dalle contemporanee emorragie 
nei diversi tessuti superficiali (pelle, mucose, muscoli) oppure cavi¬ 
tà del corpo (naso, intestino, ecc.) 

Infine, qui dobbiamo cennare ancora alcune affezioni, le quali, 
per un breve periodo di tempo possono far titubare il medico sulla 
diagnosi. Esse sono le nevrosi articolari propriamente dette (Bro¬ 
di e) o le affezioni flogistiche di nervi (plessi o tronchi) che decor¬ 
rono vicino ad un’articolazione. Jacobi (di New-York) ha richia¬ 
mato ultimamente l’attenzione sulla manifestazione di queste ultime 
forme nei bambini. 

La mancanza di sintomi febbrili, l’essere la malatlia circoscritta 
ad una sola articolazione, la mancanza di un versamento articola¬ 
re, faranno riconoscere subito la nevrosi articolare; mentre un ac¬ 
curato esame (con la pruova della sensibilità di un tronco nervo¬ 
so a paragone della non partecipazione dell’ articolazione) farà ac¬ 
certare trattarsi della fìogosi di un nervo decorrente in prossimità 
di un’articolazione. 

Per ciò che riguarda le altre localizzazioni, la loro diagnosi può 
avere interesse quando si tratta di determinarne il carattere, nel 
caso in cui esse precedono l’affezione articolare Ya da sè che que- 
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sta determinazione è impossibile, ed è collegata alla comparsa della 
malattia articolare. Invece, noi siamo pienamente autorizzati a pro¬ 
clamare di natura reumatica un'affezione cardiaca oppure la corea, 
che sorgono qualche tempo dopo un reumatismo articolare evidente. 

Prognosi. 

La prognosi del reumatismo acuto dei bambini è in parte più fa¬ 
vorevole in parte men lieta di quella degli adulti. 

La rarità delle forme perniciose (cerebrali, iperpiretiche), il ca¬ 
rattere spesso benigno ed il decorso per lo più rapido dell’affezio¬ 
ne articolare, sono vantaggi notevoli che si osservano nel reuma¬ 
tismo acuto dei bambini. Sventuratamente, questi vantaggi abba¬ 
stanza spesso sono compensati dalla maggiore frequenza delle le¬ 
sioni cardiache, ed in parte anche dalla complicazione della corea. 
Quest’ultima, secondo le relazioni degli autori francesi, permette in 
complesso anche una prognosi favorevole (e le cause di tal fatto 
le abbiamo già esaminate), tuttavia essa spiega per lo meno una 
influenza funesta sopra la durata del processo. Un triste significato 
pronostico lo hanno le alterazioni dell’ endocardio , le quali forse 
nella maggior parte dei casi determinano alterazioni valvolari in¬ 
guaribili le quali sono causa dell’ esito letale. Meno sfavorevole è 
la prognosi nella pericardite; pur nondimeno noi ne osservammo an¬ 
che forme gravissime e vedemmo le loro esiziali conseguenze (ade¬ 
renze). Le affezioni delle pleure, probabilmente anche quelle rare 
delle meningi (nonché del midollo spinale; ricordiamo i casi di G ri¬ 
solte, Trousseau ed altri da noi citati) sembrano decorrere per 
lo più celeramente ed in modo favorevole. 

S’intende che la prognosi è aggravata dalle frequenti recidive. 

Profilassi © Terapia. 

La profilassi del reumatismo acuto si fonda a preferenza sulla 
opinione che la malattia in esame sia cagionata da raffreddore. Am¬ 
messo ciò, risulta che sopratutto in quelle regioni ove il reumati¬ 
smo acuto è all’ordine del giorno, il migliore profilattico per i bam¬ 
bini è di avvezzarli alle impressioni fredde con una pratica metodica 
(specialmente mediante lavande fredde) eseguita accuratamente fin 
dai primi anni, e 1* uso di sottocalzoni e maglie di lana. Si dovrà 
✓anche avere gran cura affinchè la stanza da letto sia asciutta e cal¬ 
da, e non si dovrà abitare in località che non siano ancora ben 
asciutte (del resto a tale riguardo è probabilissima la ipotesi di un 
carattere infettivo di quest’affezione). 

Riguardo alla cura si ha da scegliere fra due metodi : quello sin¬ 
tomatico e quello specifico, giacché il metodo aspettante, anche nelle 
forme miti, che pur non sono rare nei bambini, è poco serio, o per 
dir meglio, è inumano ed irrazionale. 

Il manifesto carattere infiammatorio del processo, richiede che il 
primo metodo sia totalmente antiflogistico (localmente e general¬ 
mente), e quindi molto razionale per la cura non solo dell’affezio¬ 
ne articolare ma anche di tutte le altre localizzazioni del processo 
reumatico. Qui non fa d’uopo dire che con ciò noi non intendiamo 
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affatto parlare della cura antiflogistica dei tempi trascorsi, cioè dei 
salassi, della cura mercuriale ecc. (da cui i bambini erano fortuna¬ 
tamente esenti più per il timore che si aveva di applicare su loro 
rimedii così energici che non per la rarità dell’affezione ) ma inten¬ 
diamo discorrere di quella che si fonda sopra le indagini fatte nei 
nostri tempi, e le quali sono dovute a preferenza a medici tedeschi. 
Essa ha di mira da una parte la cura della febbre, e dall’altra quella 
dei processi flogistici locali. La prima, conformemente al carattere 
mite dell’affezione nei bambini, in una serie di casi richiede mezzi 
poco energici per essere domata; ma nelle rare forme gravi, poi¬ 
ché in quell’epoca della vita la capacità di resistenza individuale è 
minore di quella degli adulti, si dovrà procedere con energia eguale 
se non superiore a quella che si usa in questi ultimi. Del resto, in 
tutti i casi, siano essi leggieri oppure gravi, è bene associare alla 
cura antiflogistica locale quella generale, perchè entrambi si com¬ 
pletano reciprocamente, e l’effetto che si ha allora è molto più im¬ 
portante. 

Gli antipiretici che preferiamo per i bambini sono: la chinina, la 
veratrina, il nitrato di potassa, la digitale ed i bagni freddi. In 
quanto alla prima è noto che le piccole dosi non danno alcun suc¬ 
cesso ed è provato che anche i bambini di tenera età ne tollerano 
dosi relativamente grandi senza nocumento. E poiché il reumatismo 
acuto colpisce a preferenza bambini di una certa età ne risulta che 
non si deve affatto temere di dare da mezzo grammo fino ad un in¬ 
tero grammo del più commendevole fra i sali chinici, cioè dell’idro- 
clorato di chinina, che può essere somministrato ottimamente nelle 
ore della sera, in 2-3 dosi, sciolto in caffè nero o vino rosso, durante 
il tempo di 1-1 f / 2 ora. Se il rimedio non è tollerato oppure è vomi¬ 
tato , bisogna somministrarlo in clisteri, preceduti da vuotamente 
del retto ; ed in tal caso è meglio usarlo in una soluzione a caldo 

( senza aggiunta di acido). L’iniezione sottocutanea non è da rac¬ 
comandare per i bambini. 


La veratrina, al pari della chinina, è stata anche adoperata e 
raccomandata molte volte (Bouchut, Jacobi). La gran precisio¬ 
ne con cui questo mezzo suole agire sul polso e la temperatura, 

le assegnerebbero incontestabilmente il primato fra gli antipiretici, 

qualora questi preziosi vantaggi non fossero controbilanciati dalla 
sua influenza irritante sugli organi digestivi, e sopratutto dalla sua 
azione tossica sul cuore. A causa di ciò, quando si adopera fa d’uo¬ 
po sorvegliare con la massima accuratezza l’effetto che produce; e 
Jacobi raccomanda giustamente o di sospendere il medicamento 
prima che il polso sia ritornato allo stato normale o di diminuire la 
ose, ovvero comincia a darlo di nuovo od accrescere la sommi- 

Homf Z1 ° ne r del 2 medi0 quando 11 Polso e la temperatura ricomin- 
2/, sallre ; E opportuno prescrivere la veratrina associata al- 

L P1 i f ialmente per evitare l } romito). Bouchut la dà alla 

Un a rr^ i mmg. con parti eguali di oppio, ed aumenta poi a gra- 

stnrlfi l fin r * ^ dl tah closi al gmrno. Val meglio ammini- 
stiaila a dosi di */ 2 -l mmg. all’ora, con 2 mmg. di oppio, serbando 

damMrttS Ordinariamente bastano 5 di queste dosi per prò- 
amie 1 effetto che si desidera conseguire. A 

Secondo il mio modo di vedere il nitrato di potassa merita, 


come 
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antipiretico , un posto superiore a quello che gli viene assegnato 
oggigiorno: agisce a grandi dosi senza dubbio sopra la temperatura 
ed il polso, e di rado spiega sullo stomaco ed il canale intestinale 
un’azione nociva, come fa la veratrina. Ciò è provato dalle recenti 
ricerche istituite da Gerhardt nella clinica di Wùrzburg (1). 

Dopo i favorevoli risultati colà ottenuti, mi decisi a volere sperimen¬ 
tare questo farmaco in un fanciullo di 7 anni , il quale dopo notevoli 
sintomi prodromici (vomito, colica, diarrea) fu colpito da una febbre ele¬ 
vata (il termometro nella cavità ascellare segnava fin 39,5) ed ammalò 
di reumatismo articolare (furono passionate le articolazioni dei due piedi, 
alcune articolazioni metatarso-falangee e 1’ articolazione di una mano). 
Al 13 novembre (che fu il primo giorno che l’osservai) prescrissi 15,0 
di nitrato di potassa in un decotto di altea, ordinando di somministrar¬ 
gliene 2 cucchiaiate da tavola ogni 2 ore , da prendere fino al mezzo¬ 
giorno del dì seguente. Il giorno dopo si notò un notevole abbassamento 
della temperatura (38,0) ; le articolazioni dei due piedi erano libere, e 
mobili spontaneamente, senza dolore ; quand’ ecco di botto fu attaccata 
T articolazione dell’altra mano. Al 14 novembre fu data la seconda por¬ 
zione del farmaco sopra detto, al 15 tutte le articolazioni erano libere. 
Alla sera dello stesso giorno si comincia a somministrare la terza por¬ 
zione del medicamento- Al 16 novembre tutte le articolazioni sono com¬ 
pletamente indolenti e liberamente mobili ; — completo benessere del 
bambino, costipazione ; emissione di molta urina e chiara. Al 17 si no¬ 
tano sintomi che rivelano 1’ effetto del medicamento sul cuore (effetto 
prodotto dalla potassa): azione cardiaca rallentata, alquanto irregolare ; 
si percepisce un leggiero rumore durante il primo tono aortico ; i toni 
cardiaci ed arteriosi affievoliti (2). Anche questi sintomi scomparvero 
dopo alcuni giorni, il fanciullo guarì, ed un ripetuto esame fece accer¬ 
tare che il cuore era sano. 

Questo caso prova che il nitrato eli potassa non solo possiede una 
eccellente virtù antipiretica, ma che è relativamente innocuo an¬ 
che nei bambini ( nell’ osservazione or ora riferita il fanciullo in 
tre giorni e mezzo ne aveva preso 45 grm). Oltre a ciò, se pren¬ 
diamo in considerazione il rapido decorso che subì in questo caso 
1’ affezione articolare ci si presenta la quistione se qui non si tratta 
.di un’ azione specifica di questo farmaco. 

Degli altri due antipiretici surriferiti, i quali agiscono abbastanza 
uniformemente sulla temperatura e sul polso, il quarto, cioè la digi¬ 
tale, spiega la sua azione, come è noto, a preferenza su quest’ul¬ 
timo. Pur nondimeno siccome produce il suo effetto soltanto a dosi 
elevate, è quasi impossibile usarla nei bambini, potendo essa, som- 
ministrata in forte dose, produrre azione tossica. Perciò si adopera 


(1) v. A i s e n s t a d t, iiber die Nitrum-Beliandlung des Gelenk-Rheumatismus. 
Dissert. Wurzburg 1875 

(2) Tabella della Temp. e del Polso 12 nov. Temp. di sera 39,5. P. 120. 
13. T. M. 38,6. P. 108. Temp. a mezzodì 39,5. P. 120. Nit. di pot. Ser. 39,5. P. 
120. 14. T. M, 38,0. P. 88. T. M. 38.4. Nit. di pot. 2. P. Ser. 15. T. M. 37,3. 
P. 92. T. M. 36.9. 3. a amm. del medie. 16. T. M. 36,8. P. 84. T. M. 36,7. 
Temp. di sera 37,0. 17. T. "M. 36,8. P. 72. T. M. 36,8. Temp. alla sera 37. 
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nel solo caso in cui si tratta di agire rapidamente sul cuore (e quindi 
a preferenza nelle affezioni endocardiche di recente data). 

L’azione del quinto fra gli antipiretici da noi indicati, cioè del 
bagno freddo, è quasi opposta a quella della digitale, cioè influisce 
direttamente soltanto sulla temperatura. La cura idroterapica del 
reumatismo acuto è in uso già da lungo tempo e con successo ; ed 
ultimamente W. Fox ha ottenuto risultati splendidi ed ha racco¬ 
mandato i bagni freddi nella forma iperpiretica della malattia sud¬ 
detta. 

Prescindendo ora dalla rara indicazione di quest’ ultimo mezzo te¬ 
rapico nei bambini, diciamo che si tratta soltanto di scegliere fra 
i primi tre mezzi stabiliti. Ed a tale riguardo notiamo che in ge¬ 
nerale la chinina ed il nitrato di potassa meritano di essere prefe¬ 
riti alla veratrina , perchè sono meno nocivi , ma che queste due 
ultime sostanze medicamentose sono controindicate quando si tratta 
di sostenere l’azione del cuore (come ha luogo specialmente allor¬ 
ché esistono versamenti pericardici e pleuritici , o sintomi di col¬ 
lasso) mentre l’uso della chinina sarebbe vietato solo nelle affezioni 
flogistiche del cervello e delle meningi. 

La terapia antiflogistica locale ha una importanza di gran lunga 
superiore a quella generale quando si tratta di allontanare i sin¬ 
tomi più culminanti della malattia'; inoltre essa ha un’influenza es¬ 
senziale sul decorso e la durata di tutto il processo. 

Il freddo è F antiflogistico locale al quale in tali casi dobbiamo 
dare la preferenza; in tutte le localizzazioni del reumatismo acuto, 
qualunque siano le parti interessate (le articolazioni oppure il cuore, 
le pleure ovvero le meningi) può essere ed è adoperato con van¬ 
taggio. La forma migliore per usarlo è quella della vescica di ghiac¬ 
cio ; in tale caso la intensità dell’ azione del ghiaccio può essere 
moderata a piacere nei bambini mettendo sotto la vescica qualche 
pannolino. In generale è da raccomandare un uso moderato di que¬ 
sto antiflogistico , e di allontanarlo di tratto in tratto , perchè la 
cute delicata spesso reagisce molto e rapidamente. 

Anche le sottrazioni sanguigne locali occupano un posto analogo 
nella terapia di quest’affezione; però il loro uso è molto limitato, 
e giustamente , perchè F affezione reumatica si accompagna quasi 
sempre ad anemia. Ad ogni modo, nulla si oppone al suo uso pur¬ 
ché si vigili (in forma di sanguisugio o di coppette ; queste ultime 
soltanto nella rara meningite spinale) nei casi di localizzazioni vi¬ 
scerali, specialmente nelle alterazioni cerebrali, come pure nelle do¬ 
lorose malattie delle articolazioni vertebrali. 

Per combattere la localizzazione più essenziale e spesso unica del 
1 e innatismo acuto, cioè l’affezione articolare, possediamo oggigiorno 
rimedii molto energici, i quali sono la immobilizzazione e F elet¬ 
tricità. Il primo fa cessare , nella maggior parte dei casi, rapida¬ 
mente il dolore e nel tempo istesso favorisce in modo efficacissimo la 
risoluzione della flogosi locale, quindi è atto ad allontanare un certo 
numero di cause febbrigene, ed abbrevia la durata totale della ma¬ 
lattia generale. Messo in uso già per lo passato da alcuni clinici 
(Seutin, Gottschalk) (1) , fu ultimamente adoperato con splen- 

(1) s. Ri e gel Deutsches Archiv. klin. Med. Bd. XV, p. 563. 
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elidi successi da Heubner e da Concato, studiato scrupolosa¬ 
mente da Oehme, ed in ultimo raccomandato caldamente da Rie¬ 
gei, il quale fece anche rilevare la influenza che esercita la com¬ 
pressione della fasciatura. Questi medici si servivano di una fascia¬ 
tura coll’ ovatta e col cartone, la cui tecnica supponiamo sia nota 
ai nostri lettori, e perciò ci dispensiamo dal descriverla ; aggiun¬ 
geremo solo che nei bambini molto indocili si può, invece, usare 
con maggiore efficacia una leggiera fasciatura ingessata. Questa non 
deve essere allontanata troppo presto. Questo metodo ha un solo 
difetto, cioè di essere assolutamente inapplicabile per alcune arti- 
colazioni (articolazioni vertebrali, articolazione mascellare, artico¬ 
lazione sterno-clavicolare), ed applicabile con grande difficoltà in 
alcune altre (articolazioni scapolare, coxo-femorale). In tali casi o 
dobbiamo ricorrere agli antiflogistici surriferiti, ovvero all’altro ri¬ 
medio, cioè alla elettricità. Anche questa nelle flogosi articolari reu¬ 
matiche non è nuovo ; Remali levò a cielo gli effetti della cor¬ 
rente galvanica in tali malattie. 

Negli ultimi tempi D r o s d o f f (di Pietroburgo) richiamò 1’ atten¬ 
zione sugli effètti favorevoli che si ottengono con la corrente d’in¬ 
duzione ; Abramowski e Beetz hanno confermato interamente 
1’ asserzione del medico russo. Anche a questo rimedio dobbiamo 
attribuire un’azione antiflogistica; in fatti, dopo l’applicazione della 
corrente (Dros do ff adopera elettrodi con spugne, Abramowski 
si serve del pennello elettrico) per circa dieci minuti il dolore cessa 
subito e per molte ore e 1’ articolazione si muove liberamente. Ol¬ 
tre a ciò , Beetz potette accertare molte volte una diminuzione 
del versamento articolare, ma gli fu impossibile provare, un’in¬ 
fluenza sull’affezione generale, segnatamente sulla febbre. È facile, 
però, comprendere come nè la cura, nè l’elettricità, nè l’immobi¬ 
lizzazione possano avere una qualche influenza sulle complicazioni ; 
amendue i metodi valgono solo per curare delle affezioni articolari, 
ed è noto che queste non rappresentano il reumatismo acuto, che 
è una malattia generale. 

Qui dobbiamo soltanto ricordare alcuni rimedii, che sogliono es¬ 
sere annoverati fra quelli dotati di azione antiflogistica ; noi però 
non ne facciamo uso vuoi per la loro influenza nociva segnatamente 
nei fanciulli, vuoi per il dolore che cagionano, vuoi ancora per il 
loro valore , in generale mediocre o molto dubbio. Appartengono a 
questi rimedii i vescicanti, le iniezioni di acido fenico (Kunze), 
i diversi unguenti e linimenti, l’unguento di joduro di mercurio, i 
linimenti con cloruro di cloroformio e di elaile, la tintura di jodo. 
Gli antiflogistici principali che già cennammo rendono più che su¬ 
perfluo 1’ uso di questi ultimi. 

Secondo il giudizio unanime degli osservatori , 1’ effetto inconte¬ 
stabile di una terapia antiflogistica generale e locale fatta con esat¬ 
tezza ed abilità consiste ( a paragone della terapia aspettante ) nel 
lenire ed abbreviare il decorso del reumatismo acuto. — Data que¬ 
sta moltiplicità di mezzi per combattere la malattia, poteva mai non 
verificarsi, che nei casi curati felicemente i medici, che vedevano 
coronati i loro sforzi, non avessero bandito a tutti i quattro venti 
la virtù specifica ora di questo ora di quel farmaco ? Ciò, in fatti, 
accadde , ma, continuando le osservazioni, si notò che nessuno di 
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questi rimedii dava gli effetti che dovrebbe produrre un mezzo spe¬ 
cifico. Ed un agente specifico per il reumatismo acuto , deve pre¬ 
sentare le seguenti condizioni: esercitare, nella maggior parte dei 
casi, un’ influenza più o meno rapida ed efficace sopra i sintomi del 
processo di recente data , impedire la ulteriore diffusione di que¬ 
st’ ultimo o per lo meno limitarla, e quindi con ciò mitigare essen¬ 
zialmente il decorso dell’ affezione ed abbreviarlo in modo effetti¬ 
vamente notevole in paragone degli altri rimedii (per contra sa¬ 
rebbe più che ingiusto pretendere da un tale rimedio lo stesso ef¬ 
fetto quando il processo è divenuto cronico, e segnatamente allor¬ 
ché già esistono profonde alterazioni di struttura dei tessuti). Ora, 
nessuno dei rimedii che finora abbiamo esaminati può pretendere 
di possedere tali virtù , se ne eccettui forse il nitrato di potas¬ 
sa. E lo stesso dicasi'di altre sostanze medicamentose, indicate 
come specifiche , le quali non appartengono alla serie degli anti¬ 
piretici. Fra queste vanno annoverate il colchico, come pure gli al¬ 
calini raccomandati per la erronea ipotesi di F u 11 e r. Essi non 
solo non hanno una grande efficacia sul corso del reumatismo ar¬ 
ticolare acuto, ma anche la loro tanto proclamata virtù di evitare 
le complicazioni cardiache, merita ancora conferma (e si noti che 
nei bambini questo farmaco sarebbe oltremodo adatto per esperimenti 
terapeutici, a causa della loro speciale disposizione per le affe¬ 
zioni cardiache). 

Era riserbato ai tempi recenti di mostrarci nell’ acido salicilico 
un mezzo terapico che, secondo tutte le apparenze, può essere con¬ 
siderato come uno specifico effettivo del reumatismo acuto. Subito 
dopo le prime comunicazioni di B u s s (1) e di S tri eli e r (2), i 
quali annunziarono i successi sorprendenti ottenuti con l’acido sa¬ 
licilico, un gran numero di osservazioni ha provato che quest’ ul¬ 
timo è lo specifico — nel senso da noi sopra indicato — per lo meno 
del reumatismo articolare propriamente detto. Ci è noto che esso è 
uno dei primi antipiretici, e sappiamo pure che nessuno di questi 
gareggia col suddetto (come per esempio la chinina e la veratrina), 
nessuno è al caso di allontanare nello stesso breve elasso di tempo 
il dolore, la immobilità e tumefazione„delle articolazioni, e nessuno 
può con eguale energia frenare il processo. L’ avvenire dovrà in¬ 
segnarci in qual modo si comporta 1’ acido salicilico verso le altre 
localizzazioni del reumatismo, se esso ha il potere di limitarne la 
frequenza (ciò sopratutto per le affezioni cardiache) ovvero se può 
troncarle fin dal principio, come tronca le affezioni articolari. Se 
si giungerà a provare che non spiega influenza t sopra le altre lo¬ 
calizzazioni del processo reumatico la ipotesi secondo la quale hanno 
egual importanza le diverse complicazioni dovrà cadere ( a favore 
della specificità dell’acido salicilico si possono anche addurre i risul¬ 
tati negativi ottenuti da Stricker in un caso di reumatismo blen- 
norragico, ed in un caso di reumatismo articolare consecutivo ad 
una dissenteria. Sarebbe importantissimo esaminare eziandio 1’ ef¬ 
fetto di questo agente terapico nel reumatismo scarlattinoso). 

In ultimo , ci sia permesso riferire qui brevemente , a titolo di 


(1) Archiv. f. klin. Med. Bd. XV. 

(2) Berliner klin. Wochensclirift. 1876. No. I, 2, 8. 
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commento , alcuni casi molto dimostrativi, i quali provano gli ef¬ 
fetti terapici dell’acido salicilico nel reumatismo articolare def bam¬ 
bini. Cinque di questi sono stati comunicati da egregi colleghi, uno 
è stato osservato da me. 

1) Maria H., di anni 7 */ 2 , soffrì di corea nel 1875 , ammalò il 15 
Dicembre dello stesso anno presentando sintomi generali febbrili e do¬ 
lori nell’ articolazione scapolare sinistra e nella articolazione del piede 
sinistro. Al 18 dello stesso mese fu esaminata per la prima volta dal 
medico ; questi trovò che 1’ articolazione del piede sinistro era oltremodo 
alterata, moderatamente quella della scapola sinistra; polso 120: temp. 
38,7. Cuore sano. Fu prescritto 1’ acido salicilico a dose di 0,50 in dieci 
volte. Fino al mezzogiorno del dì seguente l’inferma aveva già preso 
tutto il medicamento. L affezione articolare scomparve ; Temp. 37,8. (Si 
presentarono invece, sintomi minacciosi di intossicazione ; anzitutto ros¬ 
sore della faccia, epistassi, difficoltà di udito, abbattimento del sensorio 
e grande agitazione ; più tardi collasso, pallore, malessere, vomito, al- 
buminuria. Dopo 3 giorni questi sintomi scomparvero e cominciò la con¬ 
valescenza). Comunicazione del dottor H. Sellinidt (di Francoforte). 

2) M... di anni 12 (la madre è morta per reumatismo articolare com¬ 
plicato ad affezione cardiaca), fu colpita il 14 aprile del 1875 da reumati¬ 
smo articolare. Erano interessate le articolazioni del piede , del ginoc¬ 
chio e dell anca d ambo i lati. Al 16 dello stesso mese fu esaminata 
per la prima volta dal medico. Polso 112; temperat. (nel retto) 39,9. 
Fu prescritto T acido salicilico alla dose di 0,57 (2 decg. all’ora). Fino 
al mezzodì del giorno seguente l’infermo aveva preso 8 dosi del medi¬ 
camento. I dolori erano scomparsi in tutte le articolazioni interessate 
(tranne del piede sinistro dove esistevano ancora, ma in grado lieve) tut¬ 
toché il medicamento non avesse spiegato azione antipiretica. Temp. 39,3. 
Polso 112. Dopo altre 8 dosi al 18 era eliminata ogni traccia dell’ affe¬ 
zione articolare. Temp. 37,8; polso 92. Convalescenza. (Comunicazione 
dei dottori Weckerling e Friedberg). 

3) . 4) 5) I dottori Schòlles e Frcft riferiscono tre casi (presen¬ 
tatisi in tre ragazzi di 9, li e 14 anni) nei quali l’uso dell’acido salici¬ 
lico diede successi parimenti splendidi. Credono, però dover fare notare 
come un fatto sorprendente la lenta convalescenza. 

u ) Osservazione propria. — Si trattava di un bambino di 5 anni con 
febbre e forti dolori nei due piedi, che rendevano impossibile qualsiasi 
movimento ; per due giorni e due notti l’infermo non potè dormire af¬ 
fatto. Al 18 ottobre osservai per la prima volta questo bambino e no¬ 
tai tumefazione, rossore e dolore del piede sinistro e del destro, ma in 
questo in minor grado ; 1’ articolazione del ginocchio sinistro era legger¬ 
mente interessata, il testicolo sinistro doloroso. Il cuore sano. Polso 132; 
temperatura (nella cavità ascellare) 38,8. Prescrissi il salicilato di soda 
alla dose di 5,0 per 90,0 di acqua ; un mezzo cucchiaio da tavola ogni 
ora. Fino al mezzogiorno del dì seguente l’infermo avea preso tutto il 
medicamento prescrittogli. Alla visita seppi che la notte era trascorsa 
meno disturbata ed il sonno era stato mediocre. Alla ispezione notai che le 
articolazioni del piede e del ginocchio destro erano completamente libere, 
senza dolore e tumefazione ; T articolazione del piede sinistro ancora leg¬ 
germente alterata. Temp. 37,2. Polso 108; trentasei atti respiratorii a 
minuto. Si ripetette la soluzione di salicilato di soda, due decig. all’ ora. 
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Sera : Anche l’articolazione del piede sinistro è libera ed il testicolo non 
dolente. Il bambino si è alzato sul letto, poi è sceso e si è messo a ca¬ 
mbiare. Il giorno dopo prende solo la terza parte del medicamento, ma 
con grande ripugnanza ; si tralascia allora di somministrargliene altro. 
Leggieri sintomi di intossicazione ; azione cardiaca affievolita, polso te¬ 
nue , soppresso nella inspirazione, dà 92 battiti a minuti ;. respirazio¬ 
ne alquanto dispnoica ma oltremodo profonda , 36 atti respirat. a mi¬ 
nuto ; temp. 37,0. Toni cardiaci debolissimi ma chiari ; rumore di sof¬ 
fio nel primo tono aortico e nel primo tono pulmonale. Al 22 dello stesso 
mese i sintomi della intossicazione sono finiti, i rumori funzionali deboli. 
Convalescenza rapidissima. 

Riassunto terapeutico 

Giusta i risultati ottenuti finora dalla esperienza clinica dobbia¬ 
mo usare in prima linea T acido salicilico nella terapia del reuma¬ 
tismo acuto. (Se insieme ad esso dovessimo somministrare anche un 
altro medicamento, sceglieremmo il nitrato di potassa). Anziché ado¬ 
perare T acido salicilico puro vai meglio fare uso del suo compo¬ 
sto di soda, cioè del salicilato di soda; il quale merita preferenza non 
solo per la sua grande solubilità, ma anche perchè ha sapore meno 
disgustoso, perchè possiede proprietà tossiche ed irritanti in minor 
grado. Si somministra, corrispondentemente all’ età dell’ infermo ed 
alla intensità dell’affezione, alla dose di 3-6 grm., in soluzione (lo 
sciroppo di corteccia di arancio ne maschera il sapore meglio del 
succo di liquirizia), entro lo elasso di 12 ore, ogni ora una piccola 
dose. Ed anche dopo eliminata completamente T affezione articolare 
si continua a propinarlo per alcuni giorni, a dose eguale od anche 
ridotta. Non crediamo che ci si voglia fare un rimprovero, se in¬ 
sieme all’uso del salicilato di soda consigliamo di sottoporre ezian¬ 
dio ad una cura adatta, e fin dal principio, l’affezione articolare, 
nonché altre localizzazioni contemporaneamente esistenti del pro¬ 
cesso reumatico. Le articolazioni, ove sì creda opportuno, debbono 
essere immobilizzate ; oltre a ciò si possono adoperare eventual¬ 
mente la corrente d’induzione oppure il ghiaccio. Le affezioni flo¬ 
gistiche del cuore, della pleura, delle meningi, verranno combattute 
col ghiaccio, e, se si crede utile, con sottrazioni sanguigne locali. 
(Nella endocardite con azione cardiaca tumultuaria , irregolare, al 
salicilato di soda si potrebbe associare la digitale). I rari casi iper- 
piretici richieggono una terapia antiflogistica oltremodo energica : 
dosi elevate e date a brevi intervalli del cennato rimedio una al- 
l’uso di bagni freddi o meglio gradatamente raffreddati, ai quali si 
fa precedere e seguire una somministrazione di vino generoso. — 
Quando si adopera questa terapia non havvi quasi bisogno di ricor¬ 
rere a mezzi per calmare il dolore, ma dato il caso che si sia co¬ 
stretti a fare uso di questi ultimi si possono amministrare T idrato 
di cloralio ovvero un oppiaceo, che è meno disgustoso per i bam¬ 
bini. Riguardo ai sudori non abbiamo a dire molto , vuoi perchè 
spesso mancano nei bambini o per lo meno di rado sono profusi, 
vuoi perchè non esistono quasi al principio dell’affezione. I sudori 
che talvolta si osservano dopo preso T acido salicilico scompaiono 
da sè stessi, a misura che si dilegua T azione del medicamento. 
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La dieta al principio deve essere leggermente nutritiva ; per i 
bambini basta il solo latte come nutrimento. Insieme a quest’ ultimo 
possono darsi brodi di carne leggieri, uova sbattute coll'acqua ecc.; 
e non appena si ripristina il potere digestivo si può ricorrere alle 
vivande di farina e di carne. Vorremmo che gli alcoolici fossero 
evitati quanto più è possibile. 

La camera dell’ infermo deve essere asciutta, il letto deve essere 
allontanato dalla parete , e la temperatura della stanza non deve 
superare i 15° R. I bambini porteranno soltanto camice di lana , sa¬ 
ranno adagiati sopra materassi, e ricoverti con coltri di lana. An¬ 
che nei casi miti non debbono lasciare il letto prima di 6-8 giorni, 
e se la stagione è sfavorevole starsene rinchiusi in camera. 

Dobbiamo ora dire brevemente qualche cosa sulla cura della co¬ 
rea. Se questa si manifesta subito, al principio oppure all’acme del¬ 
l’affezione, se si presenta associata a fatti congestivi oppure flogistici 
dei centri nervosi o loro involucri, la sua cura va intrapresa insieme 
alla generale e locale corrispondenti. Ma per solito essa appare solo 
(quasi come esclusivo disturbo di motilità) verso la fine dell’affe¬ 
zione articolare o allorché questa è già trascorsa , e presenta un 
decorso apiretico , per lo più protratto. Ci è impossibile affermare 
se in tale caso 1’ acido salicilico può dare ancora qualche effetto 
utile ; ad ogni modo nei casi recenti di corea , quando probabil¬ 
mente si tratta di processi infiammatorii miti, questo tentativo sa¬ 
rebbe opportuno. Consecutivamente , se vi sono postumi flogi¬ 
stici è razionale la cura diretta a fare riassorbire i prodotti del- 
l’infiammazione. In quest’ultimo caso si raccomandano segnata- 
mente i bagni minerali tiepidi associati ad opportuni medicamenti 
interni (joduro di ferro, arsenico), vitto corroborante e soggiorno 
prolungato in aria fresca (Vengono lodati anche la ginnastica ( B 1 a- 
c h e ) e la corrente galvanica (Benedict). 

Nei casi in cui la corea è di origine embolica (forma circoscritta) 
resta soltanto la cura sintomatica ; inoltre si cercherà prevenire 
ulteriori embolie regolando 1’ attività cardiaca e sovratutto prescri¬ 
vendo un assoluto riposo corporeo e psichico. 

Il passaggio alla forma cronica si osserva, non pure nel processo 
or ora riferito, ma segnatamente nelle affezioni cardiache, e sovra¬ 
tutto nella più frequente di queste ultime (la endocardite). Sono 
noti, oramai, i successi dubbii che si hanno nella cura della forma 
cronica. Gerhardt raccomandò ultimamente le inalazioni di car¬ 
bonato di soda ; a me piacerebbe richiamare l’attenzione sopra i 
favorevoli risultati che Benecke ha ottenuto con i bagni mine¬ 
rali nella cura del reumatismo con affezioni cardiache. 

Se si tratta di versamenti residuali, di natura non purulenta — 
nel pericardio, nelle pleure, oppure nelle articolazioni, si faccia uso 
di vescicanti, della tintura di jodo, e, nei casi ribelli, della puntu¬ 
ra eseguita fuori il contatto deli’ aria. Quest’ ultima sarebbe da ten¬ 
tarsi anche nei rari essudati purulenti ; in caso di bisogno, si deve 
ricorrere, sopratutto per le articolazioni, alla incisione ed al dre¬ 
naggio, osservando rigorosamente i precetti dati da Li ster. 

Per accelerare la convalescenza fa d’ uopo principalmente allon¬ 
tanare P anemia mercè adeguata nutrizione, il ferro (da usarsi con 
precauzione quando esistono affezioni cardiache) e (per i bambini 

Gerhardt — Malattie dei bambini — Voi. III. 5 
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che vivono nelle città) il soggiorno in campagna, in regione asciutta 
e calda. Invece non è affatto commendevole prescrivere ai reuma¬ 
tici i bagni di mare oppure il soggiorno sulle rive del mare. 

Infine, avvegnaché noi dobbiamo ritenere come probabilissima la 
natura specifica del reumatismo acuto , pur nullameno è un fatto 
oramai assodato, che i raffreddori predispongono alle recidive. 

Per tal fatto noi consigliamo caldamente di allontanare tutte le 
cause che possano cagionare i raffreddori. Perciò, ai bambini che 
hanno già sofferto un attacco di reumatismo acuto dobbiamo ini¬ 
bire senz’ altro la ginnastica ed il ballo. Insegneremo eziandio il 
modo di risentire meno l’influenza della temperatura sfavorevole il 
che si ottiene mediante alcune adeguate precauzioni (uso di cami¬ 
ce e sottocalzoni di lana); e più tardi prescriveremo di combat¬ 
tere la disposizione ai raffreddori, mediante uso di bagni di fiume 
oppure di una buona cura idroterapica. 


RACHITIDE 


Sinonimi: Morbus anglicus ; englische Krankheit, abgesetzle Glieder; 

Rachitisme, Noueur, Doubling of thè joinls, Rickets. 
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che vivono nelle città) il soggiorno in campagna, in regione asciutta 
e calda. Invece non è affatto commendevole prescrivere ai reuma¬ 
tici i bagni di mare oppure il soggiorno sulle rive del mare. 

Infine, avvegnaché noi dobbiamo ritenere come probabilissima la 
natura specifica del reumatismo acuto , pur nullameno è un fatto 
oramai assodato, che i raffreddori predispongono alle recidive. 

Per tal fatto noi consigliamo caldamente di allontanare tutte le 
cause che possano cagionare i raffreddori. Perciò, ai bambini che 
hanno già sofferto un attacco di reumatismo acuto dobbiamo ini¬ 
bire senz’ altro la ginnastica ed il ballo. Insegneremo eziandio il 
modo di risentire meno V influenza della temperatura sfavorevole il 
che si ottiene mediante alcune adeguate precauzioni (uso di cami¬ 
ce e sottocalzoni di lana); e più tardi prescriveremo di combat¬ 
tere la disposizione ai raffreddori, mediante uso di bagni di fiume 
oppure di una buona cura idroterapica. 


RACHITIDE 
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Introduzione 

Con la parola rachitide intendiamo quella malattia costituzionale 
della prima epoca della vita, la quale si manifesta principalmente 
con un’ alterazione primaria (e rispettivamente, con una prolifera¬ 
zione del tessuto costitutivo delle ossa ) e con un’ ossificazione la 
quale è irregolare sì per il tempo in cui ha luogo e sì per le al¬ 
terazioni locali da cui è accompagnata. Questa malattia si presenta 
in determinate zone climatiche. 

Passando in rassegna la ricca letteratura di questa malattia no¬ 
tiamo due lavori culminanti sopra di essa, i quali abbenchè pub¬ 
blicati con un intervallo di due secoli di distanza, segnano cia¬ 
scuno un’epoca nella storia di tale affezione. Essi sono i lavori di 
Glisso» e di V i r c h o w. Il primo illustrò in modo accuratissi¬ 
mo e classico la forma clinica di questa malattia, ed il secondo 
fondò splendidamente 1’ anatomia patologica di essa, e sparse una 
viva e nuova luce sopra la natura del processo patologico. 

Intorno a questi due lavori fondamentali se ne aggruppano molti 
altri, di non lieve importanza anche essi , i quali confermano o 
completano quei due. Di questi citeremo qui i più importanti. 

Clinicamente sono notevoli le monografìe di Z e v i a n i , di C a p- 
pel, di Trnka von Krzowitz , e sopratutto il recente lavoro 
di Ritter von Ritte rshain al quale può associarsi l’ec¬ 
cellente lavoro originale di Elsasser. Oltre a ciò, nei trattati 
di V o g e 1, di West, di Gerhardt, di Steiner si trova 
una breve ma eccellente esposizione clinica di quest’affezione. 

L’ anatomia patologica è rappresentata dagli splendidi lavori di 
R u f z , G u é r i n , Kólliker, Broca, H. M u 11 e r , H. M e- 
y e r , ed altri, ai quali si associano quelli recentissimi di S c h li t z, 
di Klebs, di Strelzoff, di Lewschin. 

La patologia sperimentale ha dato anch’ essa ultimamente un con¬ 
tingente di ottimi lavori sulla rachitide, ed io cito qui solo quelli 
di Weiske e Wi 1 dt, di Wegner, di Heitzmann, di Ro- 
1 o f f e di II e i s s. 

Per la parte chimica di questa malattia non possiamo dire al¬ 
trettanto ; il numero dei lavori a tale riguardo è molto scarso , e 
possiamo solo segnalarne uno notevole di F r i e d 1 e b e n. Posse¬ 
diamo pure un limitato numero di alcune analisi di ossa e di urine, 
che dobbiamo segnatamente alle indagini di Marchand, Schloss- 
b erger, Lehmann, Bibra, Gorup-Besanez ed altri. 

Storia 

La storia della rachitide esordisce conia cennata opera di Glis- 
son (dal titolo de rachitide sive morbo puerili tractatus. Lond. 
1650), la cui elaborazione in origine fu affidata ad una commissione 
costituita da Glisson, Bate e Regemorter, ma in ultimo 
fu lasciata soltanto al primo, a causa delle idee speciali da lui pro¬ 
fessate sull’ essenza della malattia. La genesi di questo lavoro te¬ 
neva a base le osservazioni e i rapporti sopra una forma patologica, 
fino allora ignota che secondo 1’ asserzione di Glisson, circa 



39 


Rachitide, Storia. 

30 anni prima della comparsa della sua opera, quindi verso il 1620, 
aveva infierito nelle contee di Dorset e di Somerset, donde , la¬ 
sciando quasi libere le regioni del sud, si era propagata nell’ ovest 
e nell’est d’Inghilterra. 

Il nome rachitide (da rachis, la colonna vertebrale, vócoc, -yjs pà- 
ye co;) fu proposto da uno dei membri della commissione (non si sa 
da chi) e fu trovato adatto ed ammesso , vuoi a causa della pre¬ 
coce ed essenziale partecipazione della colonna vertebrale al pro¬ 
cesso patologico , vuoi in omaggio alla parola « rickets » con cui 
dal popolo veniva indicata questa malattia. Rickets è una parola 
anglo-sassone la quale significherebbe cumulo, ammasso, bitorzolo, 
gobba ; nessuno ha saputo mai dire la sua origine. 

Subito dopo pubblicata la notevole opera di G-1 i s s o n , nacque 
una controversia, la quale durò per molto tempo, e che aveva per 
oggetto sia di contestare la novità dell’ affezione studiata dall’auto¬ 
re, sia di scalzare il dritto di priorità della scoverta. E la disputa 
pervenne ad un tal punto che si affermò essere stata questa ma¬ 
lattia nota indubbiamente già ad Ippocrate, e si andarono rac¬ 
cogliendo pruove dalla letteratura dei tempi trascorsi e di quelli 
recenti per sostenere che quest’ affezione ha esistito sempre , èd è 
stata descritta da moltissimi autori. 

Oggigiorno sarebbe poco decoroso voler combattere che la rachi¬ 
tide esisteva già molto tempo prima di Glisson. Ma crediamo 
opportuno riassumere qui gli argomenti addotti per contestargli il 
dritto di priorità, non fosse altro che per procacciare il meritato 
riposo ad alcuni scrittori, i cui nomi vengono evocati ancora nelle 
più recenti bibliografìe mediche. 

Cominciamo da Ippocrate. Nel suo libro che ha per titolo 
« de articulis » si trova il seguente passo, che è ora il cavallo di bat¬ 
taglia degli oppositori di Glisson: « Et quibus supra septem gib- 
bositas est, his et costae in amplitudinem augeri non solent, sed 
in anteriorem partem et pectus acutum fit sed non latum ipsique 
et difficulter spirant » ecc. Ora , poiché la ordinaria flessione del 
dorso nella rachitide non è sopra del diaframma ma colpisce le 
vertebre lombari, e poiché tutta la descrizione calza a capello 
con una cifosi (dipendente da carie) delle vertebre dorsali superiori, 
risulta che già per tutti questi motivi questo passo non ha il si¬ 
gnificato che gli si vuol dare. E se a ciò si aggiunge che questa 
malattia è straordinariamente rara (1) in Grecia (e probabilmente 
anche nelle isole limitrofe), e che alla mente acutissima di un os¬ 
servatore tanto sagace come Ippocrate difficilmente avrebbe po¬ 
tuto sfuggire una forma patologica tanto caratteristica, qualora egli 
avesse avuto occasione di notarla, si può ammettere che I p p o- 
crate non ha mai conosciuto quest’affezione, ed il surriferito 
passo non ha affatto il significato che alcuni gli vorrebbero dare. 


(1) Io rilevo questo fatto da una comunicazione del secretano dell’ Accademia 
medica di Atene, dottor M a c c a s, che mi fu trasmessa mediante l’amichevole 
cooperazione dell’imperiale ambasciatore tedesco. Il dottor Maccas riferisce che 
una pruova speciale la quale dimostra la rarità della rachitide in Grecia si è che 
sopra 1500 bambini, che vengono accolti ogni anno per cura nella policlinica di 
Atene, vengono accertati soltanto 1 o 2 casi di rachitide tipica. 
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Fra gli scrittori posteriori ad Ippocrate,i quali avrebbero 
pubblicato casi di rachitide, vengono citati Theodosius, H o 1- 
lerius, Reusner , Schenkins e Fernelius. Ma anche 
riguardo a tali autori vediamo chiaramente in quale errore sono 
caduti i detrattori di G1 i s s o n , e sopratutto Hollerius, il 
quale non ha fatto altro che riferire semplicemente un passo di 
Ippocrate. 

Il passo di Schenk è il seguente : 

« Pater meus ostendit mihi puerurn septem annorum , cui carti- 
lago ensiformis et sterni pars aliqua cum costis ad internas par- 
tes admodum inflectebatur , ita ut magna cavitas appareat. Videtur 
diaphragma angustius eas contrahere partes ecc. ». 

Chi potrà mai in questa descrizione riconoscere la rachitide ? 
Nè , crediamo , che abbia un maggior valore il seguente passo di 
Fernelius. 

« Puellam cernimus nostra vicinia articulorum vinculis adeo la- 
xis , ut quocumque velis , artus invectas quod illi ab ortu vitium 
est » ed insieme a questa descrizione, pur troppo breve, della ra¬ 
chitide T Autore parla di un soldato con flessibilità cerea delle ossa, 
riferisce il rammollimento dei nervi negl’ indoratori ecc. 

Conclusione : questa osservazione non ha importanza maggiore 
delle altre due or ora riportate e possiamo procedere oltre. 

Veniamo ora alla osservazione di Theodosius (1) , la quale 
ha una importanza di gran lunga superiore a quelle già dette. Essa 
suona così : 

Oblatus est Allemani de illustri Salvat. familia infantis casus est. 
Primo etenim hujus temperamentum declinat ad frigidum et humi- 
dum, ex quo color totius corporis pallidus redditur etc. Affectus est 
debilitas virtutis motivae, ita ut cum mensium jam XVII sit, non 
possit ullo pacto se movere nec stare et cum in ulnis a nutrice de- 
fertur, vix caput potest evertum tenere. Symptoma aliud saevissi- 
mum est vertebrarum trium in costis arthis ad exteriora declinatio 
et est modus gibbositatis et in modum arcus cortae etiam incurvari 
videntur » e più in là dice: » tum quia diffìcile ossa luxata et prae- 
sertim vertebrarum et costarum torsiones ad formam propriam re- 
ducantur ». 

Non cade dubbio che qui si tratta di una rachitide (in grado ri¬ 
levantissimo). Intanto, quest’osservazione può essere utilizzata sol¬ 
tanto contro la supposta novità della malattia, mentre il fatto e la 
natura stessa della pubblicazione porgono appunto la pruova che in 
questo caso Theodosius si trovò di fronte ad un complesso di 
sintomi a lui ignoti. In fatti, ammesso che non sia stato così, allora 
o Theodosius avrebbe tralasciato interamente la pubblicazione 
di questo caso, o avrebbe assegnato a questo gruppo di sintomi un 
nome qualunque , e se gli si fossero presentati casi analoghi non 
avrebbe trascurato di utilizzarli per stabilire questa nuova entità 
patologica. In quanto, poi, alla dissertazione di Reusner, dal ti¬ 
tolo de « tabe pectorea » tante volte citata , ed addotta per com¬ 
battere la priorità di G1 i s s o n, io 1’ ho ricercata invano in quasi 
tutte le biblioteche tedesche, nonché a Praga, a Vienna, e persino 


(1) Epist. med. XLII. Pro puero ecc. 



Rachitide. Distribuzione geografica. 41 

in Basilea , dove si vuole , fosse uscita a luce. H a 11 e r nella sua 
Biblioteca Medie, pract,, non accenna affatto a questa memoria del 
Reusner, e nella sylloge di W e 1 s c h (1) , la quale contiene le 
osservazioni mediche di Reusner, non si trova parimenti notato 
questo preteso capitolo di quest’ ultimo dal titolo « de tabe pecto- 
rea ». In conseguenza di ciò, noi senza pregiudicare eventuali ul¬ 
teriori indagini a tal riguardo, dobbiamo rinunziare ad emettere un 
giudizio su questa (almeno per ora) presunta dissertazione. In ul¬ 
timo, dobbiamo ancora parlare di altri medici, i quali, a quanta si 
assevera da alcuni , avrebbero conosciuta e descritta la rachitide 
prima di Glisson. Ed infatti se si legge il capitolo « de tabe 
pectorea » in B o o t i u s (2) si è tentati a credere che le descri¬ 
zioni di Glisson siano desunte da quelle di B o o t i u s , tanta è 
la precisione che si ammira in queste ultime. Ma se si ridette che 
le prime osservazioni dei medici inglesi uscirono a luce trent’ anni 
orima (sono anteriori al 1050) e quindi vi erano già numerose pu- 
ilicazioni su tale argomento ( ed in quale altro modo domando io 
a B o o t i u s, che esercitava in Francia con grande attività la pro¬ 
fessione medica, potevano mai essere note la frequenza della rachi¬ 
tide in Inghilterra, ed in Irlanda, come pure il nome « rickets » col 
quale in quei paesi veniva designata la malattia?), ed a ciò si ag¬ 
giunga inoltre che la breve dissertazione di B o o t i u s (apparsa nel 
1649) è solo di un anno anteriore all’ opera di Glisson, si dovrà 
dedurre che a B o o t i u s non si può seriamente attribuire il vanto 
della priorità. E ciò che è stato detto per quest’ ultimo si può ri¬ 
petere anche per Whistler e Gara n eie r , le opere dei quali, 
avvegnaché comparse negli anni 1645 e 1647, trattarono del « mor¬ 
bus anglicus ». 

Quindi, la priorità di Glisson resta su per giù incontestata (3). 

Distribuzione geografica 

Essendo pervenuti all’importante capitolo della distribuzione geo¬ 
grafica, seguiamo i dati che ci ha forniti Kirsch nella sua clas¬ 
sica patologia storico-geografica (4). 

In quest’ opera troviamo indicato che la rachitide è diffusa al mas¬ 
simo grado nelle latitudini medie dell’ Europa e dell’ America del 
Nord (tuttavia riguardo a quest’ultima esistono soltanto relazioni 


(1) Silloge G. H. Welschii. Aug. Yindob. 1668. 

(2) De affectibus omissis. Cap. XII. Loncl. 1649. 

(3) Qui mi sia permesso ancora una piccola digressione. Il concetto di S t i e b e 1 
seniore , che il dorso di Esopo possa essere invocato come una pruova della 
esistenza della rachitide nei tempi antichi, non è affatto nuovo, giacché dalla me¬ 
moria di C a p p e 1 (pag. 25) rileviamo che questa idea era stata prima già espressa 
molte volte. Del resto, secondo il mio modo di vedere, qui si tratta di un grande 
errore diagnostico , giacché il torace molto sporgente, sotto il quale scompare la 
massima parte dell’addome, non corrisponde affatto ad una deformazione rachitica 
(in questa il torace è raccorciato od il ventre grosso), bensì (come si può restare 
convinti dallo esame degli atlanti di anatomia patologica ) ad una cifosi effettiva 
e pronunziatissima delle vertebre dorsali, dipendente da distruzione delle vertebre. 
E questa opinione è confermata anche dalla figura che rappresenta la parte late¬ 
rale del dorso di Esop o, data dallo stesso S t i e b e 1. 

(4) Bd. II, pag. 542 e seg. 

Gerhardt — Malattie dei baralini — Voi. III. 
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concernenti alcune grandi città). Nelle latitudini elevate (Islanda, 
isole Faroe ecc.) la rachitide è rarissima ; frequente, in vece, nelle 
provinole baltiche della Russia; — frequentissima {e col carattere 
di endemia in alcune regioni e città ) in Germania , nei Paesi 
Bassi , in Inghilterra , in Francia e nell' Italia settentrionale (e 
sovratutto anche nelle regioni paludose) ; — non rara nelle grandi 
città dell’ Italia meridionale, nelle regioni séttentrionali della peni¬ 
sola Iberica , specialmente nelle città marittime. Una diminuzione 
notevole della frequenza della rachitide in Europa si osserva nei- 
Principati danubiani e nella Turchia, mentre essa è rarissima nelle 
isole joniche (tranne Itaca) ed in Grecia (v. s.) Lo stesso dicasi delle 
contrade sud-ovest dell’Asia (specialmente della Siria, dell’Arabia) e 
secondo alcuni anche dell’Egitto. Nelle regioni tropicali dell’Africa 
non abbiamo, a tal riguardo, relazioni degne di fede ; e circa l’A¬ 
sia in generale e le isole tropicali della Polinesia la maggior parte 
dei medici di quei luoghi non parlano affatto di questa malattia. 

( W a i t z dice che a Giava non ha veduto mai la rachitide nei bam¬ 
bini indigeni di quell’isola; l’ha osservato solo di rado in nati da 
bianchi. Per contra, in 5 di quelli che presentavano sintomi della 
rachitide, 8-14 mesi dopo il loro arrivo a Giava, 1’ affezione scom¬ 
parve, senza nessuna cura. — Osservazioni identiche mi sono state 
ultimamente comunicate anche da altri medici). Anche per le re¬ 
gioni tropicali dell’emisfero occidentale (Indie occidentali, America 
centrale, Perù), non havvi nessun indizio seia rachitide esiste ivi; 
mentre è risaputo che a Cayenne e specialmente nel Brasile essa 
è rarissima. 

Da questi dati risulta indubbiamente 1) la influenza che ha il cli¬ 
ma sulla comparsa di tale affezione; oltre a ciò, 2) la frequenza 
di quest’ultima nelle regioni in cui il clima è soggetto a brusche 
variazioni o è freddo-umido, 3) la sua rarità o mancanza nelle re¬ 
gioni tropicali ed anche sub-tropicali. Infine, a ciò aggiungiamo 
pure che la rachitide sarebbe rarissima anche oltre un’altezza de¬ 
terminata (2-3000 piedi sul livello del mare). 

Sintomatologia generale. 

Nella maggior parte dei trattati si trovano accennati i sintomi 
prodromici della malattia; però il carattere di questi ultimi da una 
parte è troppo vago ed indeterminato per poterli giustamente va¬ 
lutare, e dall’altra essi si rinvengono in un tempo, in cui sullo 
scheletro già si possono accertare le note caratteristiche dell’ af¬ 
fezione. 

Ad ogni modo, un pallore progressivo della pelle e delle muco¬ 
se, una diminuzione della normale elasticità della cute e della mu¬ 
scolatura, la scomparsa del tessuto adiposo , una a disturbi dige¬ 
stivi, ed a ripugnanza ai divertimenti ed al moto possono essere 
ritenuti come sintomi, i quali debbono richiamare alla mente la 
probabilità di una rachitide in via di sviluppo, e ciò sovratutto al¬ 
lorché può essere escluso il sospetto che si tratti di altre affezioni 
(segnatamente tubercolosi cerebrale o pulmonale). Ma, come già ab¬ 
biamo notato, nella maggior parte dei casi, nel momento in cui si 
sono osservati questi sintomi di disturbi di nutrizione, si possono 
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anche accertare, nel tempo stesso, le tracce evidenti della malat¬ 
tia nel suo focolaio principale, nel sistema osseo. 

I risultati che possono aversi allora da un esame eseguito meto¬ 
dicamente, dalla testa ai piedi, dipendono a preferenza dall’età del- 
r infermo e dal grado di intensità dell’affezione. Le prime altera¬ 
zioni si trovano sul cranio. Se si tratta di un poppante 1’ altera¬ 
zione sarà tanto più caratteristica quanto più antica è la sua da¬ 
ta, e quanto più è progredito il normale processo di chiusura delle 
suture e delle fontanelle. Perciò, mentre nel primo periodo dopo il 
parto, richiamano l’attenzione sul manifestarsi della malattia spe¬ 
cialmente la mollezza dei margini delle suture o una mollezza e 
flessibilità dei margini ossei, massime in una estensione più o meno 
notevole nelle ossa occipitale, frontali, e parietali, dopo passati i 
primi mesi della vita, insieme a questi sintomi rivelano la malattia 
la persistenza dell’apertura delle piccole fontanelle e delle laterali 
e la straordinaria ampiezza della grande fontanella. Non di raro si 
osservano anche tratti molli che si deprimono facilmente, i quali o 
sono in forma di isole in mezzo a parti ossee o in forma di semi 
isole che cominciano dai margini ossei molli. Questi tratti trovansi a 
preferenza nei margini posteriori delle ossa parietali e nella por¬ 
zione squamosa dell’ osso occipitale. Se il bambino ha già passato 
il primo anno della vita ed è nell’età in cui dovrebbero esservi i 
denti, indarno si cercheranno questi. 

Se si esamina la cassa toracica ordinariamente si rinviene un anor¬ 
male ingrossamento delle estremità costali delle cartilagini costali, 
e forse anche un lieve spianamento della regione toracica inferiore 
anteriore. 

Le ossa delle estremità sono probabilmente normali ; la colonna 
vertebrale, mentre il piccolo infermo sta seduto, presenta un anor¬ 
male curvatura in dentro, sopratutto in corrispondenza alle prime 
vertebre lombari, la quale suole scomparire quando egli si alza. Se 
a questo reperto si aggiunge la comparsa di disturbi digestivi, se¬ 
gnatamente di diarree periodiche, la grande agitazione o apatia del 
bambino, i sudori che si manifestano a preferenza durante il sonno 
sul capo, si avrà il quadro sintomatologico di una moderata rachi¬ 
tide dei poppanti, che si rivela specialmente sul cranio, e può fa¬ 
cilmente passare inosservata, quando le altre localizzazioni del prò - 
cesso sono lievissime. 

Se allora la malattia continua a progredire, o se si presenta con 
maggior intensità fin dal principio ha luogo tanto un aumento dei 
sintomi sopra le surriferite parti dello scheletro , quanto una dif¬ 
fusione del processo ad altre parti , con corrispondente aggrava¬ 
mento dei sintomi generali. In tal caso la nutrizione è più scaden¬ 
te, l’aspetto del bambino è più anemico, i sudori sono più profusi 
e generali, la respirazione comincia alquanto ad accelerarsi, si ma¬ 
nifestano un tenue rantolo tracheale una alla tosse, l’attività car¬ 
diaca è esagerata mentre il polso è debole, 1’ appetito diminuisce, 
la sete aumenta, le feci per lo più sono diarroiche, talfìata duris¬ 
sime, 1’ addome è tumido; spesso havvi ingrossamento della milza, 
la secrezione urinaria ora è accresciuta ora diminuita, e 1’ urina 
talvolta è limpida, talvolta è torbida e mostra un sedimento. 

II cranio, persistendo le surriferite anomalie, ha subito altre mo- 
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dificazioni. L’occipite (su cui i capelli spuntano molto rari e il loro 
sviluppo è più o meno annullato), è appiattito, ed intorno alle bozze 
parietali e frontale si notano ingrossamenti sensibili, per cui que¬ 
ste bozze sporgono su più vasta estensione ed a causa di tutti que¬ 
sti fatti la forma del cranio, in origine rotonda, diventa pressoché 
quadrata (tète carrée). La faccia fa ben meschina figura di fronte 
al cranio voluminoso, e sembra piccola. La dentizione tarda, gli in¬ 
grossamenti nodosi delle estremità delle costole sono divenute più 
accentuate, la loro sporgenza cresce col progredire del dimagrimen¬ 
to. Congiungendo questi nodi con una linea si ha l’aspetto del ro¬ 
sario rachitico. Mo to più sorprendente è l’alterazione di forma pro¬ 
dottasi in tutto il torace. Le regioni toraciche inferiore, anteriore 
e laterale sono spianate o depresse mentre lo sterno insieme alle 
cartilagini che si inseriscono su di esso è spinto in fuori, ed as¬ 
sume una forma convessa in avanti. 

Il torace appare schiacciato ai lati, e nel tempo stesso sollevato 
in alto. Gli archi costali per lo più molto curvi in sopra, e corri¬ 
spondentemente a ciò 1’ angolo epigastrico da essi formato è mag¬ 
giore. La curvatura della colonna vertebrale di cui abbiamo già 
parlato è oltremodo rilevante , e non può essere compensata dal 
cangiar di posizione. In ultimo a questi sintomi si associano alte¬ 
razioni di forma delle ossa delle estremità, prodotte da intumescenze 
più o meno considerevoli delle estremità epifisarie mediane, e che 
risaltano sopratutto nelle articolazioni libere della mano, del piede 
e del ginocchio. Se la malattia, pervenuta già a questo punto, non 
fa una sosta , il dimagramento e la perdita delle forze aumentano 
di giorno in giorno, il volto acquista i tratti della senilità, il cranio 
appare enormemente grosso, lo sterno sporge in forma di carena, 
e l’addome spesso è tumido in un modo straordinario mentre le 
estremità sono quasi scheletriche (in cui le estremità articolari sono 
ingrossate) completano il quadro caratteristico di una rachitide in 
grado altissimo. 

Ordinariamente , la catastrofe non si fa attendere così a lungo ; 
le diarree colliquative o un’affezione dei pulmoni o del cervello, la 
quale interviene come complicazione, chiudono la scena patologica. 
In vece , dato il caso che potè essere apprestato un soccorso a 
tempo , allora con un’ igiene ed una cura adeguata i piccoli in¬ 
fermi possono a grado a grado riaversi; l’appetito ricompare, la di¬ 
gestione migliora, le forze aumentano , ed a misura che lo stato 
della nutrizione generale si solleva, anche il sistema osseo risente 
i benefìci effetti del miglioramento. I margini delle suture si ossi¬ 
ficano , le fontanelle si chiudono, i punti assottigliati e molli di¬ 
vengono più grossi e solidi, i denti spuntano, il torace e la colonna 
vertebrale acquistano la loro naturai solidità, e le estremità delle 
costole nonché le epifisi delle ossa tubolari si sgonfiano. La guari¬ 
gione non si verifica prima che passino mesi interi (e persino an¬ 
ni ) , e se le deformità del torace hanno raggiunto un grado rile¬ 
vantissimo , ordinariamente persistono sempre più o meno evidenti 

ed anche in età inoltrata le tumefazioni epifisarie possono essere 
ancora accertate. 

Abbiamo cercato di descrivere a grandi tratti 1’ affezione , tal 
quale essa si presenta nei poppanti. Per i bambini da 2 a 3 anni 
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questa descrizione non calza a capello e deve subire alcune modi¬ 
ficazioni, giacché allora mancano alcune delle surriferite anomalie 
sopra una parte dello scheletro e se ne verificano invece delle al¬ 
tre. Le prime riguardano il cranio , le seconde si riferiscono alle 
estremità. 

Nel periodo della vita a cui alludiamo la ossificazione sul cranio 
è. progredita già al punto che le suture e per lo meno le fontanelle 
piccole e quelle laterali sono chiuse già da lungo tempo. Oltre a 
ciò, allora non si notano neppure gl’ indicati tratti sottili sull’osso 
occipitale e sopra le ossa parietali. Invece, un anormale ampiezza 
della gran fontanella e gl’ ingrossamenti sulle ossa parietali e fron¬ 
tale hanno ben altro valore diagnostico. Riguardo alla dentizione 
è eccezionale che verso la fine del secondo anno della vita non 
esista ancora nessun dente. 

In generale, per questa rachitide tardiva sono caratteristici, in¬ 
sieme alla ritardata apparizione dei denti, la irregolarità nel loro 
sviluppo, un prolungamento delle loro pause normali, la lor posizio¬ 
ne difettosa, talfìata eziandio un deficiente sviluppo e la loro pre¬ 
coce caduta. In vero , non di rado i denti si sviluppano normal¬ 
mente, e j^io non ha nulla di strano, se si riflette che il proces¬ 
so patologico non colpisce tutte le parti dello scheletro in modo 
eguale e che può anche risparmiarne più 0 meno qualcuna. 

Le alterazioni del torace, poiché esse nella rachitide non mancano 
quasi mai in ogni tempo, anzi sono più importanti delle altre an¬ 
che in appresso restano le stesse. Più tardi ( verso il terzo anno ) 
queste alterazioni diminuiscono tanto più, quanto più è progredito 
lo sviluppo e le costole hanno acquistato una grande resistenza ed 
i muscoli hanno raggiunto un forte sviluppo. 

Per contra, predominano allora 1’ affezione delle lunghe ossa tu¬ 
bolari delle estremità, e mentre prima erano le epifisi che presenta¬ 
vano grandi alterazioni di forma, ora sono le diafisi, che in seguito 
ad una diminuzione di consistenza, determinata dal processo pato¬ 
logico, sotto f influenza di diverse cause, segnatamente della tra¬ 
zione muscolare e della pressione del peso del corpo, richiamano a 
preferenza 1’ attenzione per anomalie di direzione. Prima che si 
giunga a questo punto, la diffusione della localizzazione del processo 
si palesa con corrispondente disturbo funzionale, sovratutto nelle 
estremità inferiori in quanto che per i bambini precocemente col¬ 
piti il tempo in cui cominciano a caulinare da sé è prorogato, e 
i più grandicelli che potevano star ritti e camminare, non lo possono 
più. Le estremità inferiori a paragone delle superiori presentano 
uno stato diverso e più alterato; ed ordinariamente nelle prime gli 
incurvamenti prodotti dall’ azione muscolare e dalla pressione so¬ 
no più forti di quelli delle seconde. Ma se a ciò si aggiunge la pres¬ 
sione del peso del corpo, in quanto che i tentativi per star ritti e 
camminare vengono incominciati 0 ripresi, la differenza è anche più 
considerevole, e ciò tanto in riguardo alle curvature delle singole 
ossa, come ai rapporti vicendevoli delle ossa fra di loro. Sono ab¬ 
bastanza note quelle anomalie di posizione nei rachitici , indicate 
col nome di gambe ad X, le quali già da lungo tempo costituirono 
oggetto di motteggio per i satirici illustri ed oscuri. Non solo le 
estremità inferiori si alterano ma anche la colonna vertebrale, la 
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quale può subire i più svariati incurvamenti in avanti , in dietro ed 
ai lati e queste alterazioni di forma si ripercuotono sopra parti 
dello scheletro interposte o in istretto rapporto con essa (bacino, to¬ 
race) e allora si hanno quei cangiamenti di forma e storpiamenti 
che oggi fortunatamente di raro si osservano sul vivo, però ab¬ 
biamo 1’ opportunità di vederli in qualunque Museo Anatomico. 

Nella rachitide tardiva i sintomi generali sono tanto più benigni 
quanto più avanzati in età e resistenti sono i bambini. Nel secondo 
anno della vita spesso si manifestano analogamente a quelli descritti 
per il primo anno. Verso il terzo hanno sono meno gravi. 11 pallore 
ed il dimagramento sono minori ; i disturbi digestivi meno pertina¬ 
ci ; i catarri bronchiali meno frequenti e sopratutto meno pericolo¬ 
si; i sintomi febbrili mancano totalmente, in breve la malattia non 
ha più la flsonomia di una malattia generale quasi infettiva, come 
spesso si presenta quando sorge nel primo anno della vita , ma dà 
l’idea di un’alterazione principalmente locale. 

Note anatomiche e Chimica. 

Le note anatomiche della rachitide hanno per compito .essenziale 
di studiare le alterazioni del sistema osseo.—Del resto, ni reperto 
necroscopico, corrispondentemente allo stato attuale della scienza, 
non presenta nulla di caratteristico per il processo rachitico, e fa 
rilevare da una parte alterazioni organiche, che sono comuni a tutte 
le forme patologiche discrasiche oppure tabiche, e dall’altra spes¬ 
sissimo alterazioni che debbono la loro genesi a complicazioni esi¬ 
ziali. Alle prime appartengono la tumefazione della milza ( dipen¬ 
dente da iperplasia cellulare) in parte la infiltrazione adiposa del 
fegato (che fino ad un certo grado è fisiologica nei poppanti) e le 
condizioni atrofiche, specialmente della pelle, del connettivo sotto- 
cutaneo, della muscolatura (1) ecc. Le seconde comprendono a pre¬ 
ferenza le alterazioni patologiche determinate da affezioni del ca¬ 
nale intestinale e delle vie respiratorie (catarri acuti e cronici, pro¬ 
cessi pneumonici) — alle quali si associano quelle del rispettivo ap¬ 
parato glandolare. In generale, esse non richieggono un esame in¬ 
timo; di una importanza rilevante sono gli esiti in ulcerazione e 
caseificazione (nell’intestino, nei pulmoni, nelle glandole mesente¬ 
riche e bronchiali) in quanto che essi costituiscono la base per la 
tubercolosi miliare e la degenerazione amiloide. 

In fine , di tratto in tratto si trovano anche anomalie del cer¬ 
vello e dei suoi ventricoli, versamenti nei ventricoli e negli spazii 
sub-aracnoidali, imbibizione sierosa del cervello ecc. Un reperto 
rarissimo è l’ipertrofìa cerebrale (vera e spuria), i cui rapporti ap¬ 
parentemente intimi con la rachitide, non sono stati ancora spie¬ 
gati. Una statistica di 53 reperti necroscopici esatti ( Vi re ho w, 
Forster, v. Rechiinghausen, R i n d fi e i s c h ) desunti 


(1) Per lo passato fu ammesso erroneamente una degenerazione adiposa della 
muscolatura, nella rachitide. Jenner, invece, afferma di aver sempre rinvenuto 
uno straordinario pallore e trasparenza delle libre muscolari , ed un assottiglia¬ 
mento pronunziassimo della striatura trasversale, in alcuni casi fin la scomparsa 
di quest’uliiraa (Lect. III. on rikets, pag. 415), 
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dai registri del gabinetto di anatomia-patologica a Wurzburg , dà 
alcuni schiarimenti sopra la relativa frequenza con cui vengono col¬ 
piti i singoli organi nella rachitide in alto grado, e sullo speciale 
rapporto di quest’ultima con l’esito letale. 

Su 53 casi 31 volte furono accertate notevoli affezioni degli or¬ 
gani respiratori! (bronchiti con atelettasie, bronco-pneumonie e bron- 
co-pleuro-pnemonie; queste ultime si rinvennero 25 volte), 16 volte 
affezioni intense del canale intestinale , 3 volte la tubercolosi mi¬ 
liare, 2 volte versamenti idrocefalici ed 1 volta iperplasia cerebra¬ 
le. A ciò aggiungiamo che tenui affezioni intestinali furono riscon¬ 
trate in un gran numero di questi casi. 

Dopo aver esaminato queste alterazioni di organi, le quali non 
hanno un’ importanza essenziale per il processo rachitico , venia¬ 
mo ora a parlare del reperto più costante e caratteristico, cioè di 
quello che si rinviene sullo scheletro. In conformità all’uso invalso 
presso gli autori, dovremmo qui incominciare dalle alterazioni ma¬ 
croscopiche; tuttavia, a noi sembra più opportuno di battere una 
via diversa , e d’ imparare a conoscere queste ultime con la scorta 
delle alterazioni macroscopiche. E poiché il disturbo rachitico si 
manifesta a preferenza nell’ osso in via di sviluppo, così crediamo 
commendevole di cominciare l’esame dalla genesi normale dell’os¬ 
so, giacché così sarà più facile intendere il processo patologico. 

L’accrescimento normale dell’osso si compie (noi scegliamo come 
esempio un osso tubolare) mediante un'apposizione in lunghezza e 
spessore, la prima per accrescimento endocondrale, la seconda per 
accrescimento periosteo. A ciò si aggiunga come terzo fattore l’au- 
mento della cavità midollare in lunghezza e larghezza, mercè fu¬ 
sione di tessuto osseo già formato. 

L’ accrescimento endocondrale è determinato da un sottile disco 
cartilagineo incastrato fra la dialisi e l’epifisi, la cosidetta cartila¬ 
gine intermedia, la matrice ossea per 1’ accrescimento in lunghez¬ 
za; questo disco cartilagineo più tardi scompare. Esaminandolo ad 
occhi nudi si distinguono in esso due strati lineari, che si delimi¬ 
tano esattamente ed in linea retta ( corrispondentemente alla su¬ 
perfìcie articolare ) non pure fra di loro , ma anche in direzione 
della cartilagine jalina della epifisi e della porzione spongiosa della 
dialisi. 

Il processo d’ossificazione ha luogo nel seguente modo: mentre 
nella cartilagine ialina le cellule cartilaginee stanno sparpagliate 
irregolarmente in un’ abbondante sostanza fondamentale, nello stra¬ 
to di proliferazione aumentano per segmentazione diretta, e si di¬ 
spongono, stivandosi fittamente, in serie longitudinali, nella dire¬ 
zione della diafisi, ed allora la sostanza fondamentale sembra dimi¬ 
nuita (però le pile cellulari sono circondate da larghi tramezzi car¬ 
tilaginei che sul taglio longitudinale si presentano come strie lon¬ 
gitudinali, dalle quali vengono separate le varie serie di pile). 

A questo strato iperplastico segue 1’ ipertrofico (di una larghezza 
che è la metà di quella del primo) nel quale le singole cellule s’in- 
• grossano, le capsule e i tramezzi sembrano ingrossati. 

Alla zona di proliferazione segue quella giallastra opaca, sopra 
riferita, in cui la sostanza fondamentale cartilaginea e la capsula 
s’impregnano di calce. In questa zona subito si svolgono gli ulte- 
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riori processi, la fusione delle capsule e della sostanza fondamen¬ 
tale cartilaginea, la formazione di spazii midollari, la metamorfosi 
delle cellule cartilaginee in midollari (secondo Klebs una parte del¬ 
le prime si trasforma in cellule giganti degli spazii midollari) men¬ 
tre i tramezzi, che circoscrivono le pile cellulari, restano e circon¬ 
dano gli spazii midollari. Segue allora la formazione della sostanza 
ossea propriamente detta. Le cellule che riempiono uno spazio mi¬ 
dollare (osteoblasti primitivi) si suddividono in due strati, uno dei 
quali, il periferico riveste la parete dello spazio midollare e l’altro, 
il centrale, avvolge il vaso sanguigno penetrato in questo ultimo. 
Nel lato esterno dello strato periferico degli osteoblasti ha luogo in 
ultimo la formazione d’ un sottile strato di sostanza fortemente ri¬ 
frangente (vera sostanza ossea), la quale, aumentando in larghezza., 
avviluppa una parte delle cellule, divenute frattanto stellate. Ciò è 
quanto dovevamo dire sullo sviluppo dell’ osso dalla cartilagine, e 
in questa esposizione abbiamo seguito a preferenza Krause (Hand- 
buch der menschl. Anatomie, Hannover, 1876) ed abbiamo accetta¬ 
to le sopraddette teorie, sopratutto dietro le ricerche di Klebs sul¬ 
l’origine degli osteoblasti dalle cellule cartilaginee. 

L’ accrescimento periosteo avviene molto più semplicemente. Sul¬ 
la superfìcie inferiore del periostio si trova uno strato di osteo¬ 
blasti, strato del cambìum, dal quale si forma 1’ osso nello stesso 
modo con cui si forma dalla cartilagine intermedia. Lo strato pro¬ 
lifera, la sostanza intercellulare si indurisce, le giovani cellule di¬ 
vengono cellule ossee e poi ha luogo la calcificazione (in modo di¬ 
verso da quello che segue nella cartilagine). 

Da che cosa è caratterizzata 1’ alterazione della rachitide ? Pri¬ 
mieramente dalla localizzazione negli strati di tessuti dai quali ha 
punto di partenza la formazione delle ossa e in secondo luogo dal- 
r alterazione di tutte le fasi di questo ultimo processo. Il primo ef¬ 
fetto di questa alterazione è una proliferazione anormale della car¬ 
tilagine intermedia e dello strato periosteo più basso. Oltre a ciò 
1’ alterazione, corrispondentemente alla disposizione locale, è un pò 
diversa nella cartilagine e nel periostio. 

La proliferazione anormale della cartilagine intermedia non è 
uniforme in direzione dello strato in cui avviene l’infiltrazione cal¬ 
carea preliminare, questa ultima è insufficiente ed irregolare o manca 
totalmente , mentre gli spazii midollari che si formano penetrano 
irregolarmente nella linea di ossificazione, si estendono fino alla car¬ 
tilagine proliferante e quindi si vascolarizza anche questa ultima. 

Perciò, mentre nell’ esordire della rachitide, quando trattasi so¬ 
lamente di un’aumentata proliferazione , la su descritta stratifica¬ 
zione è ancora normale, più tardi si altera in gradi diversi. 

Lo strato di proliferazione si estende sempre più e manda pro¬ 
lungamenti entro la zona della infiltrazione calcarea, la quale alla 
sua volta si circoscrive sempre più molto irregolarmente in dire¬ 
zione dello strato spongioso, ed in ultimo diviene più estesa della 
zona di proliferazione. Inoltre si osserva che gli spazii midollari 
si prolungano in questa ultima con appendici papilliformi. 

Quindi tutta la regione in ultimo presenta un quadro confuso 
delle diverse fasi di sviluppo del tessuto osseo. « Da un lato le strie 
cartilaginee azzurrognole si prolungano in basso, dall’altro le strie 
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midollari biancastre osteoidi e rossastre si prolungano in sopra, si 
incrocicchiano vicendevolmente e s’ingranano » (Vi r elio w)’. 

Come si vede una formazione ossea propriamente detta non av¬ 
viene affatto o soltanto molto insufficientemente ; ed ha luogo piut¬ 
tosto la formazione di un tessuto osteoide (sostanza spongiosa di 
Guérin). Klebs recentemente ha comunicato altre particolarità 
circa i processi istologici che qui riassumeremo brevemente. 

Delimitazione irregolare dello strato iperplastico dall’ipertrofi¬ 
co (1), non che di questo ultimo dalla zona successiva. Iperplasia 
anormale delle cellule cartilaginee nello strato ipertrofico (ciò s’in¬ 
dica col nome di alterazione idropica), con contemporaneo aumento 
anormale della sostanza fondamentale cartilaginea. In ultimo , da 
una parte metamorfosi delle cellule cartilaginee in corpuscoli ossei, 
entro la cavità cartilaginea chiusa (2), dall’altra apertura di questa 
ultima con metamorfosi delle cellule cartilaginee in osteoblasti, ai 
quali manca la virtù di dare origine al noto strato corticale, l’ab¬ 
bozzo della sostanza fondamentale ossea e divenire in esso corpu¬ 
scoli ossei. Comunemente si trasformano in cellule connettivali. 

Qui possiamo brevemente riassumere l’alterazione periostea. Or¬ 
dinariamente il periosteo presenta una notevole copia di sangue. 
Anche in questo caso la proliferazione è il primo fatto ; si deposi¬ 
tano sempre nuovi strati — ed in numero maggiore di quelli che si 
depositano nelle condizioni normali (Schùtz) — ma la calcifica¬ 
zione e la formazione di sostanza ossea mancano o sono soltanto 
insufficienti ed irregolari. Durante l’indurimento normale della so¬ 
stanza intercellulare e la trasformazione delle cellule connettivali 
in corpuscoli ossei, avviene anche qui solamente la formazione di 
un tessuto molle, osteoide o spongioso, incompletamente ossificato, 
il quale circonda gli spazii midollari ricchi di sangue , mentre al 
tempo stesso ha luogo continuamente assorbimento normale dalla 
cavità midollare, ed in tal modo 1’ antico e compatto strato corti¬ 
cale si va sempre più assottigliando. 

A von Lewschin siamo debitori d’importanti studii sullo 
stato degli osteablasti nella rachitide periostea. Questi, negli spazii 
midollari dello strato corticale e massimamente negli strati profondi, 
trovò elementi cellulari, i quali, poiché erano in diversi gradi pe¬ 
netrati nel tessuto limitrofo ed oltre a ciò si presentavano qua e 
là nella periferia degli spazii midollari a strati epitelioidi, sono da 
lui ritenuti osteoblasti, si distinguono però dagli osteoblasti nor¬ 
mali per la loro natura cornea, per le loro maggiori dimensioni e 
numero (gli spazii midollari sembrano in stato di replezione mas¬ 
sima , perciò gli osteoblasti nella rachitide si possono facilmente 
accertare). Siccome nei punti ove le rispettive cellule erano ancora 
scarse i corpuscoli connettivali presentavano fenomeni di segmen¬ 
tazione, così von Lewschin concluse che le prime provenga¬ 
no dai secondi. Finalmente la riferita disposizione epitelioide alla 
periferia degli spazii midollari, indusse questo stesso autore a met- 


(1) Veggasi sopra la descrizione della zona di proliferazione. 

(2) Kòlliker per il primo osservò nella rachitide la metamorfosi delle cel¬ 
lule cartilaginee in elementi analoghi ai corpuscoli ossei. 

Geriiardt — Malattie dei bambini —Voi, III. 
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tere in rapporto genetico cogli osteoblasti l’ingrossamento delle tra- 
becole periostee primitive. 

Quando il processo dura a lungo la stratificazione delle lamelle 
periostee è tale che presenta un’alternarsi di strati finamente po¬ 
rosi, come di pietra pomice, e rossicci con strati biancastri di tes¬ 
suto compatto. Yirchow che descrisse ciò, conta fino a dieci di 
questi alternamenti. 

E poiché notiamo, finalmente, che l’alterazione rachitica si ma¬ 
nifesta nelle ossa piatte come nelle lunghe , segue che le altera¬ 
zioni macroscopiche che hanno luogo nelle une si osservano anche 
nelle altre. 

Queste alterazioni, nell’ acme della malattia , e quando sono re¬ 
centi, presentano una replezione sanguigna più o meno notevole , 
un aumento di grossezza, corrispondente alla proliferazione perio- 
stea e cartilaginea, una diminuzione di consistenza determinata da 
deficiente calcificazione ed ossificazione, e per la stessa causa una 
diminuzione di peso. 

La replezione sanguigna ordinariamente si osserva già esterna¬ 
mente, massime al taglio, tanto nella midolla, quanto negli strati 
di neoformazione , i quali hanno un aspetto poroso e spongioso. 
Nelle ossa tubulari l’aumento di grossezza è più rilevante nel 
tratto epifisario ; nelle ossa piatte alla superficie ed ai margini. La 
diminuzione di consistenza si rivela con la aumentata flessibilità e 
facilità di tagliarle. 

L’intima aderenza degli strati periostei neoformati spiega per¬ 
chè nel distaccare il periosteo dall’ osso si strappano anche parti 
di giovane tessuto osseo. 

Sulla costituzione chimica delle ossa rachitiche per un certo 
tempo non vi furono che ricerche isolate (veggasi la tabella) con 
le quali in generale si dimostrava una diminuzione degli elementi 
inorganici. Soltanto Friedleben, con molti e difficili studii, che 
egli giudiziosamente estese a tutte le ossa dello scheletro , deter¬ 
minò lo stato loro nella rachitide paragonandolo a quello delle ossa 
normali. Il risultato essenziale fu di avere dimostrato una notevole 
diminuzione dei sali terrosi negli strati os.teoidi, massime nell’ ac¬ 
me della malattia (mentre la composizione del restante strato com¬ 
patto era abbastanza normale), un aumento della loro quantità di 
acido carbonico , una diminuzione del peso specifico , che sta in 
rapporto diretto con la gravezza della alterazione e finalmente una 
maggiore quantità di acqua nei tessuti cartilaginei di bambini ra¬ 
chitici 

Senator ha raccolto le analisi finora conosciute in un quadro 
annesso al suo eccellente lavoro ( Z i e m s s e n , Hand. d. Path. u. 
Ther. ) e noi lo riportiamo qui ( colla gentile autorizzazione del- 
1’ autore ). 

Secondo le recenti ricerche di Z a 1 e s k y ( citato da Gorup- 
Besanez, Lerb. d. phys. Chem. 1875, p. 635) le ossa umane in 
media contengono su 100 parti : 

Sostanza anorg. . . . 65,44 

» org.34,56 
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Le analisi di ossa rachitiche dànno una diversità più o meno ri¬ 
levante di questo rapporto nel modo seguente : 
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A questo quadro dobbiamo fare due osservazioni. —In primo luogo, 
in questi ultimi tempi, furono fatte obbiezioni alla bontà degli an¬ 
tichi metodi di esame, non che alla esattezza delle analisi. Perciò 
sarebbe molto opportuno che si rifacessero queste analisi coi nuovi 
metodi.—Inoltre le analisi di Bottcher , che determinano una 
enorme diminuzione della sostanza anorganica , debbono essere tol¬ 
te dal soprascritto quadro , giacché secondo le osservazioni di 
Recklinghausen il caso analizzato da Bottcher non era 
di rachitide ma di osteomalacia . E probabilmente si dee ritenere 
la stessa cosa circa V analisi di Marchand, poiché presenta una 
straordinaria analogia con quella di B ó 11 c h e r. Invece le analisi 
di Friedleben e le medie da esso indicate — le quali differi¬ 
scono abbastanza da quelle della maggior parte degli osservatori — 
possono essere ritenute esatte e buone a servire per nostra norma. 


(1) Friedleben, 1. c. p. 148. 

(2) Rokitansky, patii. Anat. 1. Aufl. II, p. 201. 

(3) Stiebel, 1. c. p. 537. 

(4) Media di tre analisi. 

(5) Media di due analisi. 

(6) Media di sette analisi. 

(7) Media di diciotto analisi. 

(8) Media di cinque analisi. 
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Alla fine di questo capitolo dobbiamo fare un cenno dell’altera¬ 
zione della struttura fina delle ossa rachitiche. Secondo Strelt- 
z o f f è paragonabile a quella delle ossa in via di sviluppo e le tra- 
becole nelle ossa delle estremità invece di una disposizione normale 
concentrica , ne presentano una piuttosto raggiata , ciò che dimi¬ 
nuisce il grado di resistenza. 

Sintomatologia speciale 

Alterazioni di forma dello scheletro 

Al precedente capitolo va unito, naturalmente, lo studio delle al¬ 
terazioni di forma dello scheletro. 

Le specie più semplici di queste e le loro cause sono state già 
descritte in generale ; quelle complesse sono per lo più la manife¬ 
stazione dello alterato stato fìsico che fa diminuire, o annulla, la 
capacità di resistenza di alcune ossa , e di tutta la trama ossea, 
contro 1’ azione di forze che in condizioni normali agiscono conti¬ 
nuamente sul corpo (per esempio la trazione muscolare), o di quelle 
che, come i traumi, colpiscono il corpo accidentalmente. 

Fra le importanti alterazioni che vediamo seguire nelle ossa ra¬ 
chitiche , vogliamo qui in primo luogo fare un breve studio gene¬ 
rale delle alterazioni eli continuità , giacché spesso si notano su 
vasta scala nello scheletro e sono qualificative della rachitide, per 
lo meno quanto alla loro frequenza, avvegnaché non completamente 
quanto alla loro indole patologica. 

La forma più importante è rappresentata dalle infrazioni ; que¬ 
ste, nel modo come si presentano nella rachitide, sono state quanto 
a genesi, sintomatologia e corso , esattamente seguite e descritte 
per la prima volta da Virchow. Esse rappresentano parziali al¬ 
terazioni di continuità di un osso, e la loro apparizione presuppone 
tale assottigliamento dello strato corticale , il quale sta sotto gli 
strati osteo-periostei, che la lesione di continuità di una parete e 
lo‘spostamento dell'altra sono ancora possibili senza rottura. A 
causa di ciò 1’ assottigliamento deve essere notevolissimo. — La 
frattura avviene dal lato ove è la massima distensione , cioè dal 
lato concavo e le estremità della frattura, sminuzzandosi il midollo, 
protuberano più o meno nella cavità midollare, possono anche sud¬ 
dividere questa completamente quando raggiungono la parete ossea 
opposta. 

S’intende che in tal caso i molli e giovani strati periostei si ri¬ 
piegano e spostano corrispondentemente. Quanto al corso ulteriore 
notiamo che nell’acme del processo rachitico o quando questo ul¬ 
timo è di notevole grado, il callo non si forma o è appena accen¬ 
nato. Questo appare soltanto se si ripristina il processo di ossifi¬ 
cazione. Il callo naturalmente si può trovare solo nel sito della 
frattura, cioè sulla concavità dell’ osso. Quivi spesso è costituito da 
strati tanto sviluppati che 1’ angolo di curvatura è perfettamente 
scomparso, mentre d’ altra parte colma ed occlude le cavità midol¬ 
lari nel contorno dell’ estremità della frattura. Col tempo per rias¬ 
sorbimento, si può riformare la cavità midollare ; ed il sito ove una 
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volta avvenne l’infrazione è qualificato da uno strato più o meno 
alto di tessuto osseo sclerotizzato. 

Come abbiamo detto le infrazioni sono frequentissime. Una pres¬ 
sione un po’ forte nel prendere e sollevare il bambino, una trazione 
sulle sue piccole braccia, il prendere punto di appoggio colle gambe 
e colle braccia, che fa il bambino, quindi azioni lievissime, bastano 
a produrle. Quanto, dunque, non debbono essere più frequenti quando 
ha luogo uno sforzo violento o un’ esagerata azione-muscolare, come 
è il caso specialmente nelle convulsioni. In questo caso le curva¬ 
ture si possono trovare più numerose, mentre sono isolate special- 
mente nelle ossa dell’ avambraccio, nella clavicola, nelle costole e 
nelle ossa delle gambe. 

Più rare delle fratture parziali sono le complete. Una condizione 
indispensabile alle specie più frequenti, cioè alla frattura del fe¬ 
more e dell’ omero, è una certa grossezza e scabrosità dello strato 
corticale normale. Nella rachitide hanno di speciale che il perio¬ 
stio ingrossato resta sempre conservato, e non fa avvenire uno spo¬ 
stamento delle estremità della frattura. A causa di ciò è chiaro con 
quanta facilità possono passare inosservate queste fratture. Il loro 
corso ulteriore e rispettivamente la loro guarigione, al pari di quelli 

delle infrazioni, dipendono anche dalla gravezza e dal periodo della 
affezione rachitica. 

Dopo queste osservazioni generali, descriviamo le deformità spe- 
ciali dello scheletro. 

Cranio . La rachitide primitiva del cranio si distingue per la mol- 
lezza e l’ingrossamento dei margini delle suture (delle ossa piatte 
della scatola cranica) non che per la insufficiente occlusione delle 
fontanelle laterali e piccole e per l’assottigliamento di certe re¬ 
gioni del cranio ; in alcuni casi le suture restano realmente aperte. 
La forma tardiva si distingue principalmente, se non esclusivamente, 
dall’anormale larghezza della grande fontanella e dall’ingrossa¬ 
mento delle ossa piatte del cranio. 

Lo stato dei margini delle suture, di questi equivalenti della car¬ 
tilagine epifisaria , dipende d’ anormale proliferazione e insufficiente 
ossificazione. Dall’impedito sviluppo dipende il raro fatto che le suture 
restino aperte e la ritardata occlusione delle fontanelle; mentre lo 
ingrossamento superficiale che ha luogo sopratutto sulle ossa pa¬ 
rietali e frontale dipende da deposito continuo di nuovi strati pe¬ 
riosti, che ha luogo dai punti centrali di ossificazione verso la pe¬ 
riferia. I depositi periostali avvengono talvolta sulle ossa parie¬ 
tali , frontale e sulla porzione squamosa dell’osso temporale, così 
moderatamente che le bozze delle due prime cennate ossa perdono 
la loro ordinaria protuberanza e la superfìcie temporale spianata 
sembra imbottita, mentre le linee delle suture decorrono fra i mar¬ 
gini ossei profondamente, giacché questi sono bruscamente incli¬ 
nati. Per lo più le bozze parietali e frontale restano inalterate e 
sono levigate e bianche e le superficie che stanno verso la perife¬ 
ria sono fortemente arrossite e scabre nelle ossa tenere. Al taglio 
le prime presentano la struttura normale dell’ osso compatto, la se¬ 
conda una trama larga e porosa ed una struttura lamellare, oltre a 
ciò lo strato corticale normale, il tavolato esterno dell’osso, ha una 
grossezza proporzionata al numero delle lamelle patologiche, perciò, 
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mentre questi ingrossamenti si manifestano a preferenza in un periodo 
più tardivo, nell’epoca dell’allattamento osserviamo assottigliamenti 
della scatola ossea che possono giungere fino alla totale sparizione 
del tessuto osseo. Questa anomalia è stata osservata per la prima 
volta, o almeno debitamente valutata, da Elsàsser. Avendo egli 
trovato che si manifesta durante il primo anno della vita, l’indicò 
col nome di rachitide del periodo dell’ allattamento e dette ad essa 
il nome di craniotabe. Si vedono tratti sottili, che facilmente si depri¬ 
mono, per lo più di forma irregolare, che sull’occipite circondano la 
protuberanza esterna in numero variabile (in un caso Elsàsser 
ne contò 30) e sulle ossa parietali occupano la porzione posteriore, 
ad una certa distanza dai margini che stanno di fronte alla sutura 
sagittale e lambdoidea. Un’ esatta osservazione fa rilevare che verso 
i margini la sostanza ossea sempre più si assottiglia fino a che nelle 
lacune, o costituisce ancora un sottile strato cribrato o termina con 
pochi prolungamenti raggiati. In questo ultimo caso il periostio e 
la dura madre sono in diretto contatto in un’ estensione più o meno 
notevole. 

Elsàsser attribuì questa sparizione dell’osso alla pressione del 
cervello che agisce per gravità nella posizione dorsale orizzontale, 
poiché mostrò in primo luogo che i suddetti tratti sulla superfìcie 
interna corrispondevano a depressioni, le quali non si osservano 
in questa età ed in secondo luogo dimostrò che queste depressioni 
rappresentano impronte precise delle circonvoluzioni cerebrali, men¬ 
tre le crosticine ossee circostanti si conformavano ai solchi ed in 
fine notò che questa sparizione della sostanza ossea trovasi soltanto 
nella metà posteriore del cranio, quindi ove, nella posizione dorsa¬ 
le, agisce la pressione del cervello. 

Le teorie di Elsàsser hanno subito molte modificazioni, senza 
che per ciò fosse scemato il merito di questo eminente osservatore. 
Primieramente Virchow fece per il primo osservare chela spa¬ 
rizione della sostanza ossea non è soltanto l’effetto della pressione 
cerebrale, ma che bisogna aggiungere come causa essenziale il rias¬ 
sorbimento normale del tavolato interno del cranio; oltre a ciò fece 
rilevare che le lacune si presentano non pure (come che a prefe¬ 
renza) nei punti indicati da Elsàsser, ma anche in altri, ove 
la loro causa poteva essere la pressione del cervello in via di svi¬ 
luppo o l’aumentata pressione di un contenuto cranico anormale, e 
non già il semplice peso della massa cerebrale. A tal proposito 
Virchow indicò la presenza dei suddetti punti nella regione delle 
fontanelle laterali, non che sulle lamine orbitarie dell’osso frontale 
e sulle ossa temporali; e recentemente S c h ii t z ha completamente 
distrutto l’ipotesi di Elsàsser con la dimostrazione di eguali note 
anatomiche nei cranii di giovani cani rachitici „ nei quali natural¬ 
mente non si può invocare affatto la posizione dorsale come causa. 
L' avversario più accanito di Elsàsser e della sua teoria fu 
Friedleben, il quale, fondandosi sopra una serie di ricerche, 
eseguite su cranii di neonati e di poppanti, affermò che un assotti¬ 
gliamento di certe regioni della porzione posteriore del cranio sia 
un processo fisiologico del secondo trimestre del primo anno della 
vita, processo a cui si accoppia contemporaneamente aumentata pro¬ 
duzione ossea, sulle ossa parietali e frontali. Senza quindi escludere 
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questi assottigliamenti nella rachitide e ciò che questo fatto ha di 
favorevole per essa, egli non lo ritiene caratteristico e in ultimo 
si lancia energicamente contro la interpretrazione della scomparsa 
della sostanza ossea per compressione fatta dal cervello. Noi non 
sappiamo se le ricerche diFriedleben sul processo fisiologico 
che egli ammette sieno state confermate, ma non possiamo ritenere 
la sparizione della sostanza ossea caratteristica del processo rachi¬ 
tico, malgrado che, come dobbiamo confessare, per quanto la me¬ 
moria ne soccorre, in tutti i casi in cui trovammo i tratti assotti¬ 
gliati che indicò Elsàsser , potemmo accertare in altri siti del 
corpo, massime nel torace , segni evidenti della rachitide. Ma, se 
Friedleben combatte così energicamente la relazione causale 
della pressione cerebrale colla sparizione ossea che si osserva nella 
rachitide, invoca la posizione dorsale per quella sparizione che è 
determinata da riassorbimento fisiologico; noi non possiamo conci¬ 
liare questi due fatti, giacché la pressione cerebrale deve essere 
tenuta in molto conto nella posizione dorsale. 

Finalmente bisogna notare, come ha notato Elsàsser, che non 
si deve ritenere per un’ affezione rachitica ogni mancanza di ossi¬ 
ficazione sul cranio (massime nei neonati). Ciò sarebbe tanto poco 
esatto quanto il volere attribuire alla rachitide ogni deposito di 
nuova sostanza ossea molle. 

Quanto all’ insieme del cranio abbbiamo già parlato delle altera¬ 
zioni di forma (forma quadrata) che esso assume per V ingrossa¬ 
mento delle ossa parietali e frontale, non che per F appiattimento 
dell’ occipite. Non di raro si osserva anche la dolicocefalia (allun¬ 
gamento del cranio nel diametro longitudinale). Dipende da ingros¬ 
samento delle ossa frontali per notevole sviluppo del periostio, re¬ 
stando normale la bozza occipitale 0 protuberando anormalmente 
su base eguale a quella che ha fisiologicamente e soltanto così può 
essere caratteristica della rachitide. 

Finalmente l’ipotesi che i bambini rachitici abbiano un cranio as¬ 
solutamente più sviluppato di quello dei bambini di pari età sani, è 
stata contradetta dalle misure prese comparativamente da Ri 11 e r. 
Io ritengo che la questione debba essere ancora discussa, giacché 
un numero non scarso di misure da me prese mi ha fatto rilevare 
che la circonferenza del capo nei rachitici è preponderante, cioè 
nei bambini con rachitide cranica. A tal proposito mi riservo di 
fare altre ricerche. 

Le ossa della faccia non di rado presentano depositi periostei 
analoghi a quelli delle ossa del cranio, e quando la malattia è gra¬ 
ve, durante 1’ aumento, restano molto meno sviluppate delle ossa 
del cranio, perciò la faccia sembra piccola. 

Mascelle e denti. Le nostre conoscenze sulla rachitide del cra¬ 
nio sono state recentemente arricchite dalle pregevolissime ricer¬ 
che di Fleischmann sulla partecipazione alla rachitide delle 
mascelle e dei deisti. Malgrado il poco tempo concessoci a verifi¬ 
care le asserzioni pubblicate da Fleischmann recentemente, non 
pertanto, per il gran numero di casi di rachitide che qui si osser¬ 
vano, ho potuto confermare in tutti i punti (se ciò era necessario) 
i risultati a cui è pervenuto questo autore. Noi li riassumeremo 
nel modo seguente: 
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La rachitide delle mascelle ha un corso, quanto al tempo, paral¬ 
lelo a quello della rachitide del cranio, perciò è una delle primis¬ 
sime manifestazioni del processo rachitico e come la rachitide del 
cranio , passato il primo anno della vita , non si trova più , cioè 
dopo questa epoca non ha più luogo. I mascellari superiori ed in¬ 
feriore subiscono alterazioni di forma e di direzione caratteristiche. 
Queste, per il mascellare inferiore si rivelano con curvature ango¬ 
lari delle parti laterali della regione anteriore , la quale comincia 
posteriormente all’ osso incisivo esterno, con un appiattimento della 
superfìcie anteriore , e rotazione dell’ apofìsi alveolare , intorno al 
suo asse orizzontale, in dentro. Invece il mascellare superiore, nei 
casi tipici , presenta una curvatura che corrisponde all’ inserzione 
dell’ osso giugulare, una rotazione dell’ apofìsi alveolare all’ esterno 
e nella sezione anteriore assume una forma che si avvicina a quella 
di un rostro , mentre il mascellare inferiore ne acquista una poli¬ 
gonale. Da ciò move che 1’ asse longitudinale di questo ultimo è ac¬ 
corciato, mentre quello del primo allungato. 

Da questa alterazione delle mascelle deriva naturalmente un can¬ 
giamento di posizione dei denti. Sul mascellare inferiore gl’ incisivi 
stanno disposti in linea retta, i canini stanno sulle superficie laterali 
e disposti saggittalmente. Sul mascellare superiore gl’incisivi interni 
stanno in avanti, e gli esterni retrocedono. La rotazione dei mascel¬ 
lari intorno al loro asse, la quale è rilevante sovratutto nelle apo¬ 
fìsi alveolari dei molari, è la causa per cui le superficie della ma¬ 
sticazione dei molari inferiori sono dirette in dentro ed in sopra; 
quelle dei molari superiori in fuori ed in giù (nonpertanto, spesso 
anche negl’ incisivi e nei canini si nota la direzione all’ esterno ed 
in dentro). Le alterazioni di forma delle mascelle producono, come 
s’intende facilmente, una difettosa chiusura dei mascellari, poiché 
gl’ incisivi superiori si situano in avanti degli inferiori ed i molari 
superiori, col loro margine interno, capitano sulla metà della super¬ 
fìcie della masticazione degl’ inferiori e sul loro margine esterno. 

Quanto all’etiologia di queste deformità dei mascellari F 1 e i s c li¬ 
ni ann dice che, per l’inferiore, sta essenzialmente nella trazione 
muscolare. L’ avvicinamento delle parti laterali lo spiega con 1’ a- 
zione delle componenti trasversali del muscolo milo-ioideo, quando 
è fissato l’osso ioide ; e la rotazione delle apofìsi alveolari laterali, 
sopra tutto la fa dipendere dall’ azione dei massateri ( forse con 
l’intervento del milo-iodeo). L’appiattimento della superfìcie ante¬ 
riore lo attribuisce in primo luogo alla trazione del genio-glosso, 
secondariamente alla deficiente produzione ossea della lamina an¬ 
teriore del mascellare (talvolta in questo sito si osservano anche 
usure reali , mercè le quali le radici dentarie escono fuori — Vir- 
chow) tiene anche in conto la pressione del labbro inferiore. 

La curvatura che si osserva nel mascellare superiore è da rite¬ 
nere , secondo 1’ Autore , probabilmente come una sospensione di 
sviluppo, in quanto la resistenza dell’ osso giugulare in questo punto 
pregiudica lo sviluppo della mascella. 

In proporzione dell’ insufficiente sviluppo longitudinale delle ma¬ 
scelle deve aver luogo una diminuzione di spazio , massime per i 
denti che restano. Perciò si osservano notevoli alterazioni di po¬ 
sizione , tanto in questi che nel dente del senno ; fra queste ano- 
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malie di posizione citeremo qui quelle in forma di tettoia, (sovra- 
tutto degl’incisivi superiori), angolari o a zig-zag (massime degli 
incisivi inferiori), doppia serie dei canini ed incisivi laterali (spe¬ 
cialmente del mascellare superiore) ecc. 

Fleischmann espone in ultimo le sue osservazioni sulla qua¬ 
lità dei denti nei rachitici. Secondo lui le comunicazioni di antichi 
e récenti scrittori, le quali ammettono che una qualità anormale 
dei denti sarebbe ceratteristica della malattia di cui ci occupiamo, 
sono in generale erronee. Non di raro ha trovato denti normali 
nella rachitide avanzatissima ed ogni volta che son cattivi ne 
cerca la spiegazione in cause molto diverse , segnatamente in in¬ 
fluenze ereditarie , nell’ influenza di azioni morbigene dirette , non 
chè nell’influenza sfavorevole che spiegano i corpi estranei dai bam¬ 
bini confricati fra i denti o anche nelle pneumoniti croniche degli 
apici dei bambini rachitici. 

Se in ultimo ripetiamo di potere confermare le osservazioni di 
Fleischmann, crediamo tuttavia che la patogenesi delle ano¬ 
malie ancora può andar soggetta a discussione. Confessiamo inoltre 
di non comprendere affatto la relazione tra la pneumonite degli 
apici e la cattiva qualità dei denti. 

Torace . Fra tutte-le ossa dello scheletro il torace presenta le più 
rilevanti alterazioni di forma, le quali meritano un profondo esame. 
Esse sono costituite dalle anomalie che hanno luogo in alcune parti 
per il processo rachitico di natura iperplastica e da quelle che 
hanno luogo nella cassa toracica per la influenza di certe forze pro¬ 
dotte da alterato stato fìsico. Fra le prime annoveriamo le tume¬ 
fazioni sul limite sternale osteo-cartilagineo, dipendenti da prolife¬ 
razione della cartilagine intermedia, non che gl’ ingrossamenti e sca- 
brezze delle parti ossee determinate da depositi periostei. Questi ul¬ 
timi non hanno alcuna parte ed anche le suddette tumefazioni hanno 
un valore soltanto riguardate complessivamente , poiché costitui¬ 
scono il già detto rosario rachitico e prendono parte alla forma¬ 
zione del [solco ( per ciò che riguarda la formazione di questo è 
chiaro che in entrambi i lati del cercine si deve presentare un in¬ 
fossamento e quello che sta verso la cartilagine più sottile sarà il 
più profondo). Più tardi acquista importanza la posizione e dire¬ 
zione dei cercini costali , che sono diverse secondo il grado della 
deformità del torace. Molto male si sono condotti quelli che hanno 
preso in esame soltanto la forma molto avanzata dei cercini costali, 
per spiegare il processo, tralasciando di studiare le anomalie dello 
sviluppo generale di questa malattia. Per giungere a questa nozione 
bisogna ricordare che in primo luogo 1’ alterazione del torace, con 
o senza quella del cranio, è indubbiamente la primissima manifesta¬ 
zione de processo rachitico e che inoltre la cassa toracica del pop¬ 
pante ha una forma quadrata manifesta per la qual cosa la modi¬ 
ficazione della superfìcie toracica è meno accentuata e lateralmente 
non vi è un appiattimento sensibile. Come forma più leggiera del 
processo rachitico dobbiamo notare quella nella quale, essendo con¬ 
servata la forma normale, ha luogo soltanto la proliferazione della 
cartilagine intermedia. I rispettivi cercini, che secondo la posizione 
della connessione osteo-caitilaginea sono da ricercare quasi esclu¬ 
sivamente sulle superfìcie laterali, si manifestano nel caso di cui 
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ci occupiamo, direttamente in sopra ed anche in sotto ed all’esterno, 
per la qual cosa si forma un solco verso la cartilagine profonda. 
Progredendo il processo (seconda forma) 1’ appiattimento delle su¬ 
perficie laterali si estende in avanti sul punto di passaggio alle su¬ 
perfìcie anteriori ed alla porzione limitrofa di queste ultime, talché 
ha luogo un ingrossamento delle superficie laterali a spese della an¬ 
teriore e la forma del torace, quadrata regolare, diviene irregolare. 
Con questo cangiamento di forma i nodi di proliferazione hanno 
conservato' una direzione in dentro (rispettivamente più accentuata 
in basso) e sulla loro parte media presentano una forte depressione 
che raggiunge il suo massimo nella 6% 7 a ed 8 a costola (veggasi 
sopra Sintomatologia generale ) ; non di rado si estende ad una 
grande porzione della regione cartilaginea laterale e per lo più è 
associata ad una curvatura evidente degli archi costali. In raris¬ 
simi casi favorevoli la malattia può compiere il suo corso con la 
prima forma, ma nella maggior parte dei casi lo compie con la se¬ 
conda ed abbastanza spesso con la terza e più grave caratterizzata 
nel modo seguente : le costole formano un angolo quasi retto nella 
parte laterale, che presenta un’escavazione in forma di carena, cir¬ 
coscritta dalla linea ascellare posteriore in dietro ( o dal margine 
della superfìcie dorsale laterale ), dall’ ascella in sopra, dal contorno 
pieghettato del gran pettorale in avanti ed in sopra, dai cercini co¬ 
stali della 6\ T ed 8 a costola in avanti, in dentro, ed in basso o 
dal solco che sta nel loro lato esterno , dalla porzione laterale della 
9 a costola ossea in basso ed all’ esterno. Dal suddetto solco le ri¬ 
spettive cartilagini (7% 8 a e 9 a ) ascendono in forma di arco verso 
1’ arco costale , talché questo ha una forte convessità all* esterno, 
mentre le cartilagini della 2 a , 3 a , 4 a , 5* e 6 a costola (di cui quelle 
della 3 a , 4 a e 5 a , a cominciare dalla linea ascellare posteriore hanno 
un corso abbastanza parallelo in avanti) si allontanano ad angolo 
ottuso dal loro punto di riunione per poi subito piegarsi ad angolo 
quasi retto e decorrere in linea retta alla loro inserzione sternale 
( la l a non che le tre o quattro ultime costole non presentano or¬ 
dinariamente nessun’anomalia di decorso ; la convessità della parte 
laterale inferiore del torace, dipendente da queste ultime costole è 
corrispondente alla normale ). Da ciò move un aumento della su¬ 
perficie anteriore che si può immaginare costituita da due trian¬ 
goli inequilateri (con angolo superiore ottuso) e con la base ad 
angolo rientrante. 

Lo sterno in questa forma è curvato più o meno all’ esterno, il 
manubrio è ripiegato in dentro, 1’apofìsi ensiforme perlopiù pro- 
tubera in avanti, le clavicole decorrono da sopra in dentro, in basso 
ed in fuori, le scapole sono spostate in dietro e si addossano in¬ 
timamente alla superfìcie dorsale. La loro posizione, che nei bam¬ 
bini è piuttosto saggittale, è frontale. 

Sulla superfìcie esterna del torace i cercini costali (2-8 Rehn ) non 
si vedono affatto o sono appena accennati ; invece sono molto spor¬ 
genti sulla superfìcie interna e dividono lo spazio toracico chiara¬ 
mente in due regioni. Una anteriore piccola circondata dallo sterno 
e dalle cartilagini che ad esso s’inseriscono ed una posteriore grande 
circondata dalla parte ossea delle costole e delle vertebre. I solchi 
longitudinale e trasversale che ora sono molto rilevanti stanno ap- 
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punto sul lato esterno della cartilagine ripiegata in sopra (2 a a 9* 
costola) ; tutto il torace si mostra sollevato in alto ed al taglio pre¬ 
senta una forma triangolare arrotondata o meglio di pera (Ritter). 

La diminuzione di spazio della cavità toracica si manifesta con 
un impiccolimento del diametro superiore esterno vertebrale , con 
una considerevole diminuzione del diametro trasversale anteriore e 
con un moderato accorciamento del diametro longitudinale ; intanto 
il diametro medio, e molto più lo sterno-vertebrale inferiore, subi¬ 
scono un aumento. — La spiegazione della forma rachitica del to¬ 
race è stata da tempo immemorabile oggetto di studio ed in parte 
di accurate ricerche, senza che finora si fosse riuscito a dare una 
interpetrazione del suo sviluppo adatta a tutte le esigenze della 
scienza. Qui dobbiamo esaminare tre teorie. La prima che chia¬ 
meremo brevemente teoria dell ’ inspirazione , fondandosi sulla di¬ 
minuzione di consistenza della porzione ossea delle costole e la ce¬ 
devolezza dello strato proliferante, tiene conto soltanto della pres¬ 
sione dell’aria esterna (Jenner (1)) ed insieme a questa della 
trazione diaframmatica per spiegare primieramente la nota qualifi¬ 
cativa del torace rachitico, cioè lo spianamento laterale ed in se¬ 
condo luogo gli altri sintomi. I limiti osteo-cartilaginei e le parti 
laterali delle costole, sotto V azione di queste forze verrebbero de¬ 
pressi in ogni inspirazione , mercè la depressione delle estremità 
ossee delle costole, la cartilagine gradatamente si ripiegherebbe in 
alto e si formerebbe il solco ; finalmente, mercè il ripiegamento in 
alto delle vere costole medie sarebbe prodotta Y anormale conves¬ 
sità dello sterno. 

L’ altra teoria (Senator ed altri ) spiega la depressione del to¬ 
race con le forze che agiscono nella espirazione, cioè V elasticità 
pulmonare e la pressione atmosferica esterna. Questa ultima spie¬ 
gazione, data da C. H ii t e r , è rimasta ingiustamente abbastanza 
negletta. Essa ammette che per avvenire un ulteriore sviluppo nor¬ 
male di un arco costale è necessario un solido rapporto fra osso e 
cartilagine, quando questo rapporto si altera, sorgono essenziali al¬ 
terazioni di forma. Secondo H ii t e r la porzione ossea della costola 
si sviluppa in avanti sulla cartilagine rammollita (zona di prolife¬ 
razione) e questa ultima sotto la pressione della ìporzione ossea, 
non che sotto la pressione determinata dall’ aumentato sviluppo della 
cartilagine si piega in dentro mentre posteriormente ( a causa della 
quasi mancata unione fra osso e cartilagine ) restano le modifica¬ 
zioni di forma normali, perciò allora si ha Y appiattimento delle su¬ 
perficie laterali e si nota con precisione il passaggio della superfi¬ 
cie laterale nella dorsale. Il massimo grado della forma rachitica 
del torace , cioè quella di carena , si spiega da H ii t e r in questo 
modo : a misura che 1’ ossificazione va progredendo sui punti ri¬ 
piegati in dentro , le estremità anteriori ossee delle costole di un 
arco costale si sviluppano 1’ una verso Y altra e la cartilagine si ri¬ 
piega in alto e delle cartilagini quelle che più subiscono questo ri- 
piegamento, cioè la 3 a , 4 a e 5 a , determinano nel tempo stesso la con¬ 
vessità dello sterno. 

La difficoltà principale nella interpetrazione della forma rachitica 


(1) Oq rickets. Med. Times 1860, p. 262. 
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del torace consiste sovratutto nell’appiattimento laterale, e sul pro¬ 
posito dobbiamo confessare che in nessun periodo del processo ra¬ 
chitico abbiamo potuto osservare con la vista o col tatto una de¬ 
pressione inspiratoria del limite osteo-cartilagineo. Soltanto nei casi 
avanzati e sovratutto nella respirazione forzata o difficile abbiamo 
veduto la depressione normale dell’arco costale (dal punto in cui la 
8 a cartilagine costale si addossa alla 7 a al punto di curvatura della 
9 a cartilagine costale) estendersi alle parti cartilaginee che stanno 
in sopra ed in dietro, ove si riuniscono la parte ossea con la car¬ 
tilagine della 7 a ed 8 a costola, talvolta anche della 6 a e 9 a e anche 
alle parti laterali delle rispettive porzioni ossee delle costole. Ma 
poiché l’appiattimento qua ifìcativo non avviene soltanto in queste, 
ma eziandio nella 5 a , 4 a , 3 a e 2 a costola, ove non abbiamo potuto 
mai osservare questa depressione, segue che la depressione veduta 
nei siti suddetti è poco utile ad una spiegazione, tanto più che in 
molti casi non si osserva affatto. Oltre a ciò, nè nella prima, nè 
nella seconda forma del torace rachitico abbiamo potuto accertare 
con 1’ esame anatomico che 1* osso si sviluppasse sovra la cartila¬ 
gine e quindi crediamo che 1’ appiattimento laterale che si mani¬ 
festa nella seconda forma abbia luogo sotto l’influenza dell’elasti¬ 
cità pulmonare e della pressione atmosferica esterna a gradi a gradi , 
perciò durante 1’ espirazione. 11 solco mediano (come si osserva 
sempre in questa forma) lo spieghiamo con la pressione dell’ in¬ 
terposto strato proliferante delle costole in via di sviluppo sulla 
cedevole cartilagine che si ripiega in dentro. .11 forte ripiegamento 
della cartilagine, osservato spesso nella seconda forma, lo attribuiamo 
alla pressione dei visceri addominali, che ha luogo quando i bam¬ 
bini stanno seduti (ciò è del tutto indipendente dalla grossezza del 
fegato e della milza, non che dalla dilatazione dello stomaco, come 
ci siamo convinti con osservazioni numerose). Quanto alla terza 
forma tipica del torace rachitico , fondandoci sopra reperti anato¬ 
mici, ci associamo completamente alle opinioni di Iliiter. In questa 
forma vediamo procedere lo sviluppo della porzione ossea delle costole 
nella direzione ad esse permesse; infatti la costola cresce sulla cartila¬ 
gine e la oltrepassa, come dimostra il preparato anatomico e questa 
ultima sta sull’estremità ossea della costola, talché, per esempio, la 
linea epifisaria che decorre frontalmente sulle costole medie assume 
una direzione obliqua, quasi saggittale, con ciò si spiega anche il 
ripiegamento in sopra delle cartilagini e la genesi del solco late¬ 
rale • Dalle note anatomiche importantissime e per quanto io sappia 
nuove, che ebbi occasione di osservare in alcuni preparati di ra¬ 
chitide fetale , appartenenti al Gabinetto di Anatomia Patologica di 
Giessen risulta che per questa anomalia di direzione della costola 
e per il suddetto solco non abbiamo bisogno d’invocare le forze 
respiratorie. Accertammo sui suddetti preparati un’ evidente solco 
longitudinale e trasversale con contemporanea sporgenza in dentro 
di cercini corrispondenti al limite osteo-cartilagineo. Un accurato 
esame fatto dal Professore Perls fece rilevare in primo luogo che 
trattavasi realmente di un processo rachitico e in secondo luogo 
che per uno sdrucciolamento della cartilagine sull’osso si era pro¬ 
dotta la proliferazione della prima in dentro. L’ importanza della 
pressione da sviluppo con ciò è chiaramente dimostrata ; noi pos- 
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siamo meglio stabilirla con una recente osservazione fatta sovra 
un bambino di cinque giorni, nel quale trovavansi su base sifilitica 
proliferazioni della cartilagine intermedia, una forma toracica ana¬ 
loga alla rachitica avanzata, un appiattimento delle superfìcie late¬ 
rali ed un ripiegamento delle cartilagini costali verso lo sterno e 
gli archi costali. Se abbiamo messo da parte totalmente l’impor¬ 
tanza del movimento inspiratorio e delle forze che si generano con 
esso circa l’anomalia di forma or ora esaminata, l’ammettiamo in 
un altro senso , in quanto che facciamo rilevare la evidente posi¬ 
zione inspiratoria del torace rachitico in alto grado e così spie¬ 
ghiamo gli altri sintomi caratteristici. A questi appartengono l’alto 
livello del torace, la direzione molto obliqua delle clavicole, la re¬ 
trocessione delle scapole , la convessità dello sterno e la sua po¬ 
sizione angolare fra il corpo ed il manubrio fissato dalla prima 
costola e l’ampiezza dell’angolo epigastrico. Oltre a ciò con la po¬ 
sizione inspiratoria si ha 1’ accorciamento del diametro longitudi¬ 
nale e l’aumento dei diametri mediano e sterno-vertebrale inferiore 
(la sporgenza in fuori del corpo dello sterno si è voluta spiegare 
col forte ripiegamento della 3 a , 4 a e 5 a cartilagine costale; non ab¬ 
biamo bisogno di questa spiegazione , la quale riteniamo sia ine¬ 
satta, da che abbiamo visto due casi in cui, malgrado un forte ri- 
piegamento delle ‘ corrispondenti cartilagini costali, lo sterno era 
incurvato addirittura in dentro). Finalmente aggiungiamo qui anche 
un fatto di cui non si parla in nessuna parte e che è da riferire 
senza dubbio all’influenza della inspirazione, cioè lo scorrimento 
della cartilagine costale verso il margine , e che noi abbiamo avuto 
1’ occasione di osservare alcune volte nella rachitide avanzata, vuoi 
sullo scheletro , vuoi sul vivo. Questo fatto è più manifesto dalla 
3 a o 4 a costola fino all’8 a inclusa e su questa ultima la cartilagine 
è quasi impiantata sulla metà esterna della porzione ossea, e mentre 
sulla 4 a costola la cartilagine è ripiegata in alto, nelle costole in¬ 
feriori presenta una torsione in forma di spirale. 

Le infrazioni delle costole sono molto frequenti, così per esempio 
l’incurvamento a forma di conca delle superficie laterali del torace 
è determinato da molte soluzioni di continuità di questo genere, 
che son da riferire a causa meccanica , per esempio V afferrare e 
sollevare i bambini. Le infrazioni sul punto di passaggio dalla su¬ 
perfìcie laterale alla dorsale dipendono in parte da cause analoghe 
(un ripiegamento in giù unilaterale di molte costole si ha nello in¬ 
curvamento scoliotico della colonna vertebrale). Oltre a ciò abbia¬ 
mo molte volte trovato un’ infrazione nella l a e 2 a costola ossea , 
vicino al limite osteo-cartilagineo , che dobbiamo attribuire alla 
pressione del pollice, il quale quando si sollevano i bambini poggia 
su questo sito. Parecchie madri hanno la cattiva abitudine di sol¬ 
levare, afferrandoli per il torace, i bambini; in questi casi si pos¬ 
sono produrre infrazioni delle cartilagini ed appunto sugli archi 
costali, massime nel punto di curvatura della 7 a e nel punto di 
riunione di questa con l’8 a . (Una forte piegatura che talvolta pre¬ 
sentasi in siti omologhi in entrambi i lati, probabilmente si deve 
riferire ad azione del diaframma). 

Alla rachitide del torace appartiene anche il cinto scapolare e qui 
notiamo brevemente che le clavicole nelle estremità articolari pre- 
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sentano gli stessi ingrossamenti delle costole, che esse sono per lo 
più curvate in avanti in grado maggiore del normale e molto spesso 
fra il terzo anteriore ed il medio , di raro nella metà presentano 
infrazioni. E poiché frequentemente sono molto simmetriche , in 
questi casi ammettiamo che sono determinate da pressione indiretta 
spiegatasi nel sollevare i bambini. Le scapole sono grosse (per de¬ 
positi periostei); il margine esterno ordinariamente è molto ingros¬ 
sato ed ha una forma di cercine, Y interno è normale. Yirchow 
nota che anche esse presentano infrazioni, però non sono state de¬ 
scritti da nessuno. In due preparati di questo genere trovai la 
scapola fenduta trasversalmente; la linea della fenditura decorreva 
dall’ esterno in giù attraverso la fossa intraspinosa in sopra ed in 
dentro verso Y estremità posteriore della spina della scapola ; nel 
lato concavo interno trovavasi il callo. 

Questi fatti furono da noi anche osservati in vita e non dubitiamo 
che queste fenditure si producono nel sollevare i bambini prenden¬ 
doli per il torace anteriormente, poiché così l’indice ed il medio 
poggiano sulla superfìcie inferiore della faccia intra-spinosa e la 
ripetuta e forte pressione delle dita — qui non è il caso di sup¬ 
porre una trazione muscolare — determina la ripiegatura tipica. 

In tutti casi lo sviluppo della cassa toracica resta più o meno 
notevolmente inferiore al normale. A tal proposito Liharzik ci 
ha dato una norma sicura che consiste nel paragonare il perimetro 
toracico col cranico. Egli trovò che nei neonati il perimetro del 
primo è minore alquanto di quello del secondo e soltanto in casi 
favorevoli sono eguali. Oltre a ciò dimostrò che l’aumento di amen- 
due in un dato periodo di tempo procede uniformente (2 */> centim. 
in 3 V -2 mesi), ed allora la cassa toracica ordinariamente precede 
in sviluppo il cranio. Più tardi , avendo lo stesso autore suddetto 
estese le sue ricerche alle forme toraciche patologiche, accertò che 
in seguito alla rachitide le massime differenze fra i perimetri cra¬ 
nico e toracico sono a scapito di questo ultimo. 

L’ esattezza di questo fatto si può verificare facilmente. In 44 
bambini rachitici di 1 anno e di 2, con una misurazione esatta non 
si trovò mai che i due perimetri avessero un rapporto eguale e la 
mancanza di sviluppo del torace in generale era proporzionata al 
grado del processo rachitico. La massima differenza fu da noi os¬ 
servata in un bambino di 10 mesi : con un corpo lungo 54 centi- 
metri la circonferenza del capo era 40 cent -,2 e quella del torace 29,5. 
Come agevolmente s’intende, le massime differenze si notano nel 
1° e 2° anno della vita — in media 5,6 a scapito del torace—, però 
anche nel 3° e nel 4° anno si sono osservate differenze di 4 % cen¬ 
timetri. 

In ultimo vogliamo notare che in tutti i casi di rachitide i quali 
per un anno stettero sotto osservazione ne trovammo un solo in 
cui la cassa toracica apparentemente non era alterata ed a ciò cor¬ 
rispondevano altresì i dati della misurazione, circonferenza del capo 
44 cent ,5, del petto 44 cent -,3. Trattavasi di un bambino di otto mesi. 

Colonna vertebrale . — Le lesioni rachitiche delle vertebre ancora 
non sono state studiate come si desidera, massime quanto all’etiologia 
delle curvature della colonna vertebrale. Come è noto, nei bambini 
l’ossificazione dei corpi, archi ed apofìsi vertebrali è progredita sol- 
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tanto fino ad un certo grado; i corpi e gli archi delle vertebre stanno 
ancora in rapporto fra di loro mediante uno strato intermedio car¬ 
tilagineo, le apofisi nel loro apice sono ancora cartilaginee. In com¬ 
plesso anche qui si deve trattare di formazione di strati osteoidi 
alla periferia dei nuclei ossei , di proliferazione cartilaginea epifi¬ 
saria e di proliferazione periostea. I nuclei gelatinosi dei dischi 
intervertebrali sono descritti come ingrossati e rammolliti (cosa 
che non abbiamo potuto accertare). Bouland in parecchi casi ha 
trovato una proliferazione centrale dello strato cartilagineo epifi¬ 
sario sui corpi vertebrali, la quale talvolta era tale che le super¬ 
ficie articolari si presentavano come se fossero state insufflate , e 
i dischi intervertebrali erano divisi in due metà, delle quali la po¬ 
steriore, più grande, conteneva il nucleo gelatinoso. 

Gl’ incurvamenti rachitici della colonna vertebrale , come si sa, 
furono così imponenti per Glisson ed i suoi collaboratori, che 
dettero il nome alla malattia in genere riferendosi a questo fatto. 
Ma è certo che per importanza, frequenza ed intensità stanno die¬ 
tro alle deformità del torace e probabilmente anche del bacino. 

La forma più comune è quello incurvamento all’indietro delle 
vertebre lombari superiori ed ultime dorsali (denominato erronea¬ 
mente cifosi, sotto il qual nome è da intendere meglio quell’incur¬ 
vamento reale dipendente da malattia delle vertebre—S chi 1 d b a eh), 
in cui, secondo i nostri studii sul vivo e sul cadavere la prima 
vertebra lombare è colpita più gravemente delle altre, la seconda 
lombare e la dodicesima toracica stanno in seconda linea e sono 
attaccate in pari modo, finalmente la terza e quarta lombare e la 
undecima toracica vi partecipano in minor grado (Bouland ag¬ 
giunge anche la nona e decima vertebra toracica). Essa determina 
una posizione compensatrice di lordosi della quinta vertebra lom¬ 
bare , del sacro col bacino e della sovrastante colonna vertebrale 
toracica media; si mostra subito e dura a lungo. 

Gli altri incurvamenti che stanno in seconda linea per frequenza, 
ma sono pur sempre rari, osservati nei poppanti, sono gl’incurva¬ 
menti laterali della colonna vertebrale dorsale inferiore, i quali si 
presentano spesso in unione della forma precedente. A causa di 
essi appaiono le alterazioni di posizione descritte da H. Meyer 
come necessarie conseguenze della disposizione anatomo-fìsiologica 
dei costituenti della colonna vertebrale (minore compressibilità dei 
dischi intervertebrali e più facile ravvicinamento degli archi ver¬ 
tebrali e delle apofisi spinose): la torsione (rotazione intorno ad un 
asse verticale) e posizione di lordosi della rispettiva sezione della 
colonna vertebrale, alla quale più tardi si accompagnano incurva¬ 
menti compensativi dei segmenti sovra e sottostanti, non che al¬ 
terazioni di forma della cassa toracica e del bacino. 

Nel secondo e nel terzo anno della vita si osservano specialmente 
la lordosi della colonna vertebrale lombare e la scoliosi della to¬ 
racica superiore, specialmente a destra, entrambi come esagerate 
curvature fisiologiche. Quegl’ incurvamenti che si manifestano nella 
rachitide associati ad alterazioni di forma della cassa toracica (vedi 
sopra), ad alterazioni di forma e di posizione del bacino, non hanno 
nulla di caratteristico. 

Quanto all’etiologia delle due prime specie di deformità, che sono 
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le principali, è stata ammessa una base anatomica, massime un 
eguale sviluppo in altezza dei corpi vertebrali (nuclei ossei e car¬ 
tilagine epifisaria) e dei dischi intervertebrali, o si è messa in prima 
linea una posizione difettosa dei bambini e le lesioni anatomiche 
sono state ritenute come consecutive. Bouland ha fatto uno studio 
profondissimo dei rapporti anatomici della cifosi rachitica , come 
egli la chiama, ed ha distinto tre forme di questa. Nella prima i 
dischi intervertebrali sono in avanti diminuiti in altezza , nella 
seconda sono attaccati i nuclei ossei, nella terza vi partecipano 
tutti e tre gli elementi, nuclei ossei, dischi intervertebrali e car¬ 
tilagine epifisaria, tuttavia i primi meno di tutti.—Noi però sap¬ 
piamo che nel primo anno della vita questo incurvamento indietro 
fino ad un certo grado è fisiologico, che rappresenta il residuo del 
normale incurvamento indietro della colonna vertebrale in totalità, 
come si osserva appunto nel poppante facendolo sedere. Quindi 
siamo piuttosto proclivi a considerarla come una semplice persi¬ 
stenza ed esagerazione del processo fisiologico, perdurando la quale 
si hanno le cennate alterazioni e la causa immediata è da cercare 
nell'accentuata debolezza muscolare e più specialmente nell’insuf¬ 
ficienza degli estensori del dorso. Malgrado ciò non osiamo mettere 
in quarantena la manifestazione di lesioni anatomiche primarie e 
la stessa cosa diciamo riguardo agl’incurvamenti laterali, circa i 
quali, finora, per quanto io sappia, non vi sono osservazioni affatto. 
Certo anche relativamente a questi ultimi vi sono argomenti per 
ammettere pria di tutto una posizione difettosa , per esempio il 
portare i bambini esclusivamente sopra un braccio ; nonpertanto 
abbiamo anche veduto tanto casi i quali, per rapida retrocessione 
della malattia, con relativa cura, sembrava che provassero l’esat¬ 
tezza di questa ipotesi, quanto casi i quali, essendosi mostrati ol¬ 
tremodo ostinati, nonostante una cura subito messa in campo, sta¬ 
vano in favore di una base anatomica primaria della malattia. Da 
ciò move che per avere un’etiologia precisa sono necessarie nuove 
ricerche. 

Il disturbato sviluppo della colonna vertebrale si manifesta ge¬ 
neralmente in primo luogo in quelle parti costitutive in cui agisce 
una compressione; più tardi si hanno le alterazioni dipendenti dal- 
l’impedito aumento di altezza dei corpi delle vertebre. 

Bacino .—Nella sintomatologia generale non si poteva affatto tener 
parola di una parte importantissima dello scheletro, cioè del bacino, 
perchè le sue alterazioni di forma sfuggono alla vista. Pur non di 
meno queste ultime si manifestano parallelamente a quelle del resto 
dello scheletro e per ciò che riguarda tutto il bacino quanto a grado 
di gravezza della prognosi stanno allo stesso livello di quelle del 
torace, con la sola differenza che i suoi pericoli più culminanti si 
manifestano nell’età successiva e come agevolmente s’intende sol¬ 
tanto nel sesso femminile. Nonpertanto anche non tenendo conto 
di questi pericoli per l’età successiva, restano alcuni svantaggi rela¬ 
tivi alla prima età, i quali si rivelano col grande restringimento di 
spazio del bacino quanto alla disposizione dei visceri e sovratutto 
con l’influenza delle alterazioni di posizione del bacino sulla co¬ 
lonna vertebrale e sulle estremità inferiori. Quanto alle manifesta¬ 
zioni in generale del processo rachitico, 1’ alterazione epifisaria ha 
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luogo primieramente nel contorno degli acetaboli, mentre l’altera¬ 
zione periostea avviene essenzialmente nelle creste iliache. Il grado 
della importanza del processo rachitico è rappresentato dalla dimi¬ 
nuzione di consistenza delle parti ossee , dovuta all’azione delle 
forze deformanti. 

Noi distinguiamo due specie principali del bacino infantile ra¬ 
chitico, il cosiddetto bacino piatto e lo pseudo-osteo-malacico. 

Supposta nota la forma infantile del bacino (1) diciamo che la 
prima forma è caratterizzata in generale da appiattimento saggit- 
tale (d* avanti in dietro; e considerevole tensione trasversale nella 
forte ^ inclinazione , specialmente da infossamento del sacro nella 
cavità pelvica e rotazione intorno al suo asse trasversale con po¬ 
sizione bassa del promontorio, da spianamento della concavità tra¬ 
sversale delle vertebre dorsali o da sporgenza di queste innanzi al 
piano dei loro processi, da forte incurvamento delle estremità del 
sacro e del coccige in avanti e nei casi avanzati da un’ infrazione 
saggittale delle creste dell'ileo innanzi alla sincondrosi sacro-iliaca (in 
questo ultimo caso la linea innominata e la grande incisura sciatica 
assumono una posizione ed una forma alterata). Le tuberosità del¬ 
l’ischio sono allora divergenti, l’arcata pubica perciò [è più ampia 
mentre gli acetaboli stanno piuttosto in avanti. Nei gradi leggieri 
del bacino infantile piatto 1’ entrata del bacino ha una forma trian¬ 
golare rotondeggiante, nei gradi avanzati una configurazione reni¬ 
forme. In seguito a ciò il rapporto dei diametri del bacino è alte¬ 
rato in modo che i diametri coniugati sono rilevantemente più corti, 
la distanza sacro-cotiloidea ed il diametro obliquo sono quelli che 
hanno subito minore accorciamento, mentre i trasversali restano 
normali o sono anormalmente allungati. I diametri della cavità pel¬ 
vica e dello sbocco della pelvi si avvicinano ai normali. 

Nella seconda forma, nel bacino pseudo-osteo-malacico troviamo 
egualmente una parte delle alterazioni testé descritte e anche altre 
notevoli che riguardano sopra tutto il sacro (basso livello ed incur¬ 
vamento) e le creste dell’ileo. Caratteristico sopratutto è lo sposta¬ 
mento degli acetaboli in dentro, in sopra ed in dietro e quello della 
sinfisi in avanti per cui questa ultima acquista la forma di un un¬ 
cino e l’entrata del bacino quella di una foglia di trifoglio. L’al¬ 
terazione dei diametri che da ciò deriva è inutile spiegarla. 

_ Sulla genesi di queste deformità del bacino non vi è uniformità 
di opinioni fra gli autori, o per dir meglio la teoria finora esistente 
ha ricevuto una forte scossa da importantissimi e recenti lavori. 
Secondo l'antica ipotesi, adottata recentemente da qualche autore 
illustre (S c h r o d^ r) il bacino rachitico piatto si produrrebbe per 
la nota alterazione rachitica della consistenza, sotto la influenza 
del peso del tronco, mentre manca il sostegno della coscia. I bam¬ 
bini che non hanno ancora imparato a camminare, o a causa della 
malattia furono costretti a rinunciarvi, sogliono prendere nel letto 
una posizione semiseduta, cioè una posizione che presenta al peso 
del tronco il punto di sostegno più favorevole sul sacro e sul ba¬ 
cino. Perciò il bacino a gradi a gradi si schiaccia da dietro in 
avanti e nei casi avanzati è piegato lateralmente, nel qual caso le 


(1) Veggasi Scbròder, Lehrb. d. Geburtshiilfe. Bonn 1874. p. IL 
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creste dell’ ileo appartenenti alla metà posteriore si divaricano la¬ 
teralmente, mentre gli acetaboli appartenenti alia metà anteriore si 
inclinano in avanti. In tal modo il sacro più tardi è calcato in basso 
e rotato intorno al suo asse trasversale ; il promontorio acquista 
un livello più basso; le vertebre sacrali superiori si appiattiscono;, 
la porzione inferiore del sacro ed il coccige s’incurvano; le tube¬ 
rosità dell’ ischio sono spinte in fuori e così 1* arcata pubica di¬ 
viene più bassa ed ampia e finalmente , mediante la trazione dei 
legamenti sacro-iliaci, fortemente tesi , si ha una forte tensione 
trasversale del bacino. — Se ora, prima di combattere convenien¬ 
temente il processo rachitico si fanno fare tentativi per camminare, 
entra in campo anche il secondo fattore, 1’ azione della pressione 
delle cosce; gli acetaboli sono, calcati in dentro, in sopra ed in die¬ 
tro la sinfisi è spostata in avanti; il sacro si abbassa maggiormente, 
la sua estremità inferiore e quella dell’ischio si piegano di più, e 
il bacino pseudo-osteo-malacico è costituito. 

A questa interpetrazione delle rispettive alterazioni di forma si 
oppongono due nuove teorie pubblicate contemporaneamente, le 
quali non pure sono in antitesi con la prima ma anche fra di loro. 

Engel (1) riferisce lo sviluppo della prima forma, che è anche 
la principale, al diverso aumento delle singole sezioni del bacino, 
poiché ha mostrato che la regolarità costante con cui si ripetono 
le rispettive alterazioni di forma è tanto contro la genesi per azione 
muscolare (la cui influenza ha molte alternative e da non poter quasi 
essere presa in calcolo), quanto contro la genesi per semplice azione 
meccanica del peso del corpo. Riepiloghiamo qui le ricerche di 
Engel: 1) Sospeso sviluppo della sezione anteriore dell’ ileo , lo 
aumento si verifica soltanto nella porzione posteriore. Perciò si ha 
impiccolimento assoluto dei diametri coniugati dell’entrata del ba¬ 
cino , alterata posizione del sacro rispetto alle estremità poste¬ 
riori dell’ileo (maggiore distanza), maggiore convergenza di queste 
ultime. 

2) L’alterazione della forma della posizione della superfìcie aurico¬ 
lare determinata da ineguale sviluppo (maggiore in basso e poste¬ 
riormente), produce un cangiamento di posizione del sacro, cioè ro¬ 
tazione intorno al suo asse trasversale in avanti e ravvicinamento 
della sua estremità superiore e del promontorio alla sinfisi. 

3) Aumento assolutamente leggiero della branca orizzontale del 
pube. Conseguenze : 

a) Coincidenza delle branche sotto un arco più ampio (ulteriore 
raccorciamento dei diametri coniugati veri), b) incurvamento late¬ 
rale più forte della linea arcuata interna; c ) più leggiero incurva¬ 
mento della parete anteriore del bacino e direzione di questa in 

avanti a cui naturalmente partecipa l’acetabolo (alterata posizione 
delle estremità inferiori). 

4) Le ossa dell’arcata pubica sono assolutamente più corte di quelle 
che si osservano nel bacino normale, massime relativamente all’emi¬ 
nenza ileo-pettinea, da ciò move minore altezza e forma più spianata 
dell arcata del pube, divergenza delle branche pubiche in giù, mag¬ 
li) Wiener mecl. Wochenschrift 1372 No. 40. 
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giore distanza reciproca delle tuberosità dell’ischio, le quali stanno 
piu vicine all’ eminenza ileo-pettinea. 

Quindi nei bambini l’allungamento longitudinale del sacro è fi¬ 
siologico. 

Invece K e h r e r (1) il quale potette osservare una serie di ca¬ 
ratteristiche alterazioni di forma nella rachitide fetale e nella con¬ 
genita (un caso di questa), perciò in un’ epoca in cui la pressione 
del tronco e delle coscie nel senso ordinario non ancora è in atto 
riferisce la maggior parte di queste alterazioni ad un’ azione mu¬ 
scolare ed ammette che le forze suddette abbiano tutto al più un’a¬ 
zione secondaria. Così per esempio l’estensione longitudinale o me¬ 
glio iperestensione della regione sacrale superiore e l’estensione 
trasversale « caratteristiche della rachitide per la loro persistenza 
ed anormale sviluppo graduale » (veggasi sopra Engel) avvengono 
sotto 1 azione degli psoas; inoltre la così detta infrazione saggittale 
degl ilei dell autore (da distinguere da quella sagittale laterale, del 
bacino) sarebbe dovuta all’azione combinata degli ileo-psoas e de^li 
estensori del dorso ; lo spostamento degli acetaboli si avrebbe sotto 

P rirai e dei muscoli dell’anca; il divaricamento de¬ 
gù ilei ed il loro spianamento avverrebbe per la prevalenza di azione 
dei glutei medii, tensor. fase. 1. (e probabilmente del sartorio) ri¬ 
spetto ai muscoli addominali atonici; finalmente l'ampiezza dell’ar¬ 
cata pubica così si produrrebbe sotto l’azione dei rotatori e degli 
adduttori della coscia. 

Anche la lordosi lombare, che probabilmente si manifesta soltanto 
dal secondo anno della vita in poi, da K e h r e r è attribuita in primo 
luogo alla trazione dello psoas ; il peso del tronco è da lui ritenuto 
solamente come una causa che fa crescere la curvatura già esistente. 

Abbiamo creduto necessario esporre qui brevemente queste diverse 
teorie ; però, mancandoci osservazioni personali, non possiamo dare 
un giudizio (2). D’altronde la conformazione del bacino rachitico può 
anche subire notevoli modificazioni per incurvamenti della colonna 
vertebrale e così si producono le forme di bacino rachitico dette 
scoliotiche, cifotiche e cifo-scoliotiche, la cui descrizione ci farebbe 
oltrepassare lo spazio a noi concesso. 

L’ alterazione di sviluppo si manifesta a preferenza sulle creste 
dell’ileo. Secondo, che sono colpite sopratutto queste o una parte del 
bacino o tutto, si producono le forme note ai ginecologi, in parte 
rarissime, che sono il bacino ristretto in totalità ed uniformemente, 
il bacino piatto ristretto irregolarmente ed il bacino rachitico piatto 
ristretto in totalità (rimandiamo ai trattati di ginecologia). 

Estremità .—Nella sintomatologia generale fu già rilevata la grande 
partecipazione delle ossa lunghe delle estremità al processo rachi¬ 
tico ; la loro forma, posizione e funzione sono egualmente cause che 

(1) Archiv f. Gynaec. 1872, Y. p. 75. 

(2) Terminato questo lavoro ci è venuto sotto occhio 1’ estratto di una memoria 
di Pelili ng sul bacino rachitico ( Centralbl. f. Gynaec. 1877, 5.), secondo la 
quale 1’ Autore attribuisce le caratteristiche deformità del bacino piatto essenzial¬ 
mente ad alterazioni di sviluppo o meglio ad una persistenza dello stato fetale del 
bacino; al peso del tronco ed alla trazione muscolare non annette che una impor¬ 
tanza secondaria. Perciò questa-sarebbe una quarta teoria. 


I 


68 Malattie generali. Rehn , Rachitide. 

favoriscono lo sviluppo di deformità. Le molli proliferazioni al con¬ 
fine epifisario sono spesso molto considerevoli e hanno origine dalla 
resistenza che incontrano in tutte le direzioni nelle loro parti limi¬ 
trofe solide, cioè la cartilagine epifisaria e le ossa diafìsarie. Ciò 
avviene in grado maggiore nelle estremità inferiori per l’influenza 
del peso del corpo, anzi in esse si trovano i sintomi più importanti 
di contorcimento e spostamento delle epifisi. Il primo si manifesta 
non di raro nelle epifisi inferiori del femore, che subiscono una ro¬ 
tazione indietro intorno al loro asse orizzontale, più di rado si os¬ 
servano sulle corrispondenti epifisi della gamba con eguale dire¬ 
zione. Da alcune di queste anomalie derivano quelle imponenti al¬ 
terazioni di posizione delle articolazioni da noi conosciute col nome 
di genu valgum e di genu varum (anche il collo del femore patisce 
spesso un’ alterazione di direzione, poiché invece del normale de¬ 
corso obliquo ne ha uno piuttosto orizzontale). 

Le diafisi sono attaccate non meno delle epifisi e la loro graduale 
partecipazione corrisponde in generale alla loro posizione nello sche¬ 
letro ed alla robustezza originaria del loro strato corticale, non che 
al grado della affezione rachitica ed alla energia della forza defor¬ 
matrice. Così per esempio avviene che in casi leggieri le curvature 
fisiologiche sono discretamente aumentate, in altri sono più o meno 
notevolmente esagerate, sopratutto nelle ossa della gamba e dell’a¬ 
vambraccio, le quali, d’ altronde , ordinariamente sogliono conser¬ 
vare la direzione della curvatura normale. Le rispettive curvature 
anormali nelle estremità inferiori sono conosciute col nome di gamba 
a sciabola ; molto più di raro le curvature anormali si osservano 
verso il margine con la convessità in avanti ed all’ esterno. Ma se 
1’ affezione è avanzata, se lo strato corticale normale è assottigliato 
e se la forza che agisce è di natura piuttosto violenta, si hanno le 
suddette infrazioni o fratture propriamente dette. 

Le infrazioni determinano i gradi massimi di deformità delle ossa 
lunghe tubolari, benché avvengano anche notevolissime curvature 
senza di esse, cosa già notata da Volkmann, e la cui esattezza 
si può verificare in qualunque Gabinetto di Anatomia [Patologica. 

Oltre a ciò le infrazioni hanno luogo ordinariamente in direzione 
delle curvature fisiologiche o di quelle anormali precedentemente 
esistenti e si trovano quasi esclusivamente nelle ossa dell’ avam¬ 
braccio e della gamba, in entrambi per lo più nel punto di passaggio 
dal terzo inferiore al medio, su quelle dello avambraccio anche fre¬ 
quentemente nella metà. Eccezionalmente però hanno luogo infra¬ 
zioni in diverse altre direzioni secondo la direzione e l’energia della 
forza che agisce. 

Le ossa che le fratture prediligono sono 1’ omero ed il femore , 
ciò che in parte si spiega con 1’ etiologia ed in parte con la note¬ 
vole grossezza dello strato corticale normale. Le fratture stanno 
quasi sempre nella metà del corpo dell’ osso , una sola volta os¬ 
servammo una frattura del femore nel punto di passaggio dal terzo 
medio al superiore. 

Nella maggior parte dei casi le infrazioni avvengono sotto l’in¬ 
fluenza di forze che agiscono ripetutamente o persistentemente (nelle 
estremità inferiori mediante il peso del tronco, nella posizione in 
piedi e nel camminare ; nelle estremità superiori mercè la trazione 
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muscolare specialmente nel puntellare le mani), meno spesso si pro¬ 
ducono bruscamente mercè traumi di qualsiasi natura. Tuttavia vi 
sono anche eccezioni, e sopratutto le energiche contrazioni musco¬ 
lari negli attacchi convulsivi sono una prolifera sorgente vuoi di 
vaste e gravi infrazioni, vuoi di fratture (queste sono state osser¬ 
vate nello stato intrauterino da Notta ( veggasi Coulon, Kno- 
chenbruche bei Kindern) ed in un caso da Chaussier (veggasi 
Yolkmann il capitolo rachitide nel Pitha e Bi 11 roth, Handb. 
der Chirurgie, p. 332) che ne trovò più di cento. Esse possono es¬ 
sere attribuite alle suddette cause o a contrazioni dell’utero). 

Le fratture hanno luogo quasi sempre mercè violenze , cadute , 
percosse, dirette o indirette ecc. Ordinariamente si riferisce che le 
fratture si osservano soltanto al principio o verso la fine dell’affe¬ 
zione rachitica (quando ricomincia 1’ ossificazione) ; in altri termini 
la frattura presuppone uno strato duro che covre lo strato corticale. 
Si comprende agevolmente che nella rachitide moderata , anche nel 
periodo florido possono aver luogo fratture (come noi le abbiamo 
osservate) perchè in questo periodo vi sono ancora queste condi¬ 
zioni. 

(È chiaro fino a qual grado queste deformità pregiudicano le fun¬ 
zioni. Noi notiamo ciò segnatamente per le estremità inferiori. L’al¬ 
terata direzione degli acetaboli (in avanti) e le alterazioni di posi¬ 
zione della coscia che da ciò derivano , il ginocchio valgo per lo 
più esistente, l’incurvamento della tibia e della fibula, la forma di 
piede piatto, o rendono impossibile il camminare senza un aiuto ar¬ 
tificiale o lo rendono difficilissimo e caratteristico). 

Lo sviluppo delle ossa lunghe tubolari in ultimo, secondo l’inten¬ 
sità dell’ affezione rachitica, subisce disturbi più o meno importanti 
che, secondo 1’ opinione degli autori, si riflettono sopratutto sulle 
estremità inferiori ed in queste principalmente sui femori. Per quanto 
io sappia finora non vi sono misurazioni positive e ci è noto sol¬ 
tanto ciò che afferma di avere veduto S c h a w in un caso, nel quale, 
giusta ciò che egli riferisce, l’estremità inferiore del corpo era circa 
un terzo meno del normale e quella superiore un tredicesimo (ci¬ 
tato da S e n a t o r pag. 185 ; veggasi anche più giù sviluppo lon¬ 
gitudinale). 

Ordine cronologico e gradi d’intensità. 

Terminiamo il capitolo sulla rachitide dello scheletro esaminando 
la questione dell’ ordine cronologico e del grado con cui si mani¬ 
festa il processo nelle singole ossa. G u è ri n fu il primo che affer¬ 
mò che la rachitide cominci nelle estremità inferiori e progredi¬ 
sca in sopra. La inesattezza di questa opinione si poteva dimostrare 
senza difficoltà, ed E 1 s à s s e r fu il primo che provò che il cra¬ 
nio ordinariamente è il primo attaccato e quindi la malattia ha un 
corso inverso , cioè da sopra in sotto. L’ opinione di E 1 s à s s e r 
è indubitatamente esatta ed il quadro cronologico è tanto più evi¬ 
dente quanto più per tempo manifestasi la rachitide e quanto più 
completamente si sviluppa, mentre è accennato quando lo sviluppo 
è tardivo, nel qual caso i sintomi nel cranio ed anche nel tronco, 
massime nella colonna vertebrale (molto di raro nel torace), possono 
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mancare completamente per rivelarsi principalmente nelle ossa lun¬ 
ghe tubolari. In vero è da riflettere che circa questa opinione ge¬ 
nerale ci fondiamo soltanto sui dati macroscopici e se vogliamo par¬ 
lare seriamente soltanto 1’ esame microscopico ci potrebbe dare una 
spiegazione certa. Soltanto W e g n e r , per quanto io sappia , ha 
lavorato in questo senso (1) ed egli ci ha dato una serie di gradi 
dell’ alterazione delle ossa delle estremità e delle loro epifisi. 

La serie procede nel seguente modo ( per la rachitide come per 
la sifilide) ; epifisi inferiore del femore, epifisi inferiore delle ossa 
della gamba e dell’ avambraccio , epìfisi superiore della tibia, più 
tardi epifisi superiore del femore e della fibula. In grado alquanto 
minore è passionata l’epifisi superiore dell’omero ed in grado mi¬ 
nimo 1’ epifisi superiore del radio e dell’ulna ; finalmente nell’ultimo 
posto della scala sta 1’ epifisi inferiore dell’omero. Specialmente per 
la rachitide, nel quarto osso metacarpeo e metatarseo, si trova una 
più avanzata partecipazione dell’ estremità articolare del capo del- 
1’ osso relativamente alla base dello stesso, mentre nelle falangi il 
rapporto è inverso. 

Wegner mette la causa di questo fatto nei normali rapporti di 
sviluppo , cioè « sono attaccate più gravemente quelle ossa il cui 
sviluppo relativamente alla loro lunghezza è massimo, e delle due 
epifisi dello stesso osso è attaccata maggiormente quella che con¬ 
tribuisce in grado maggiore allo sviluppo longitudinale ». 

A tenore dello stato attuale delle nostre conoscenze il processo 
rachitico ha la sua essenziale ed unica espressione nella affezione 
dei tessuti osteogeni ; tutti gli altri tessuti ed organi del corpo non 
mostrano altri disturbi caratteristici e quelli che presentano da una 
parte sono quelli che si incontrano in altre mallattie discrasiche, 
dall’altra quelli che sono determinati da alterazioni di forma di ossa 
(cassa toracica e bacino), o rappresentano complicazioni. 

Fra queste ultime avremo ad occuparci delle diverse affezioni del 
sistema nervoso, dell’ apparato digerente e di quello respiratorio e 
vedremo che questi, in certe forme della rachitide accompagnano 
con sorprendente frequenza, per non dire costantemente, la malattia 
delle ossa e rendono presumibile un intimo scambievole rapporto. 
Fra le alterazioni dell’ultima specie, accennate, annoveriamo le non 
molto notevoli ectopie del cuore, dei polmoni, del fegato e degl’in¬ 
testini; le quali, quanto ai tre primi organi suddetti dipendono dalla 
deformità del torace ; quanto agli intestini dalla diminuzione di 
spazio della cavità del bacino. Oltre a ciò notiamo qui le alterazioni 
insignificanti che subiscono o dovrebbero subire alcuni organi per 
compressione diretta. 

A misura che si sviluppa maggiormente la compressione laterale 
della cassa toracica, i margini anteriori dei pulmoni sono respinti 
nella cavità toracica anteriore (veggasi sopra) ove si trovano pieni 
esageratamente di aria, enfisematosi (la causa di questo enfisema, 
spesso eccessivo, a me pare che stia in ciò che 1’ entrata dell’aria 
è possibile, ma 1’ uscita, per le nodosità spinte in dentro delle co- 
stole, è impedita). 


(1) Veggasi il suo lavoro: Ueber heredilàre Knochensyphilis bei jungen Kinderu. 
Vii-eh. Archiv. Bd. L. 11. 3, p. 320. 
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Il cuore è più o meno addossato alla parete toracica; la conse- 

guenza di ciò è che a sinistra non ha luogo uno spianamento eguale 

a quello del lato destro; talvolta ha luogo anche una convessità, 

e 1 itfco cardiaco diviene visibile e palpabile in una superfìcie anor¬ 
malmente grande. 

Il fegato , in ultimo , proporzionatamente al restringimento tra¬ 
sversale del torace, è spinto in basso nella cavità addominale. Tanto 
sovra esso quanto principalmente sulle parti anteriori del pulmone, 
si notano le impronte delle nodosità delle costole e delle costole, 
alle quali corrispondono nel pulmone punti atelettasici, che seguono 
la linea del rosario rachitico e circoscrivono i margini pulmonari 
enfisematosi lateralmente. Un pò sopra l 1 apice del ventricolo sini- 
stro Jenner (Lecture 2 a ) trovò abbastanza costantemente una mac¬ 
chia tendinea pericardica, che egli fa derivare dall'urto o dallo sfre¬ 
gamento della parte corrispondente contro il nodo di proliferazione 
della 5 costola. Macchie analoghe furono da lui osservate anche 
sulla capsula splenica, determinate dallo sfregamento (contro i nodi 

della 9 a e 10 a costola) nel cangiamento di posizione dell’organo du¬ 
rante gli atti respiratomi, 

La diminuzione di spazio del bacino, che è la conseguenza di una 
deformità o di un’ alterazione di sviluppo o di entrambi le cause al 
tempo stesso, rende in ultimo impossibile la normale giacitura di 
una porzione del tenue nella cavità del bacino e costituisce così una 
delle cause della estrema grossezza del ventre dei bambini rachitici. 

Fra i sintomi consecutivi che la rachitide ha comuni con altre 
discrasie annoveriamo qui le atrofìe che si osservano a preferenza 
nei muscoli, nella pelle e connettivo sottocutaneo ed in grado più 
o meno avanzato in tutti i tessuti del corpo. Come è noto i mu¬ 
scoli volontarii sono allora esili, flosci, la pelle è assottigliata, pal¬ 
lida, ruvida, il pannicolo adiposo è scomparso. Questa sparizione 
del pannicolo adiposo dipende più dalla durata della malattia, dalle 
impoverite condizioni trofiche e vitali, dalle concomitanti altera¬ 
zioni , sovratutto intestinali, che dalla gravezza del morbo osseo, 
infatti , abbiamo, visto casi molto avanzati di rachitide nel primo 
anno della vita in cui vi era uno sviluppato pannicolo adiposo. 

Febbre. 

Temperatura, polso , respirazione. Ancora dobbiamo seguire il 
processo rachitico, senza complicazioni, in alcuni suoi rapporti im¬ 
portanti e stabilire la seguente domanda : rappresenta esso un pro¬ 
cesso piretico ? o meglio, il processo culminante di proliferazione 
nei tessuti osteogeni è accompagnato o no da elevazione termica? 

A questa domanda ( sotto la prima forma ) la maggior parte degli 
autori risponde negativamente. Per i casi avanzati affermativamente ; 
giacché furono osservati sintomi febbrili vespertini e notturni. Os¬ 
servazioni termiche particolareggiate non ne abbiamo, ed in realtà 
c diffìcile avere sotto mano casi che si adattino a dirimere questa 
quistione. Noi disponiamo per lo meno di due osservazioni che pre¬ 
sentavano tutte le condizioni volute per questo scopo (gemelli); 
pari periodo del morbo, eguale estensione del processo su tutto lo 
scheletro e mancanza di qualsiasi complicazione. Un’ osservazione 
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termometrica fatta per otto giorni nel retto dei due gemelli di 9 mesi, 
nelle stesse ore del mattino e della sera fece rilevare che la tempe¬ 
ratura mattutina nell’uno oscillava fra 36.7 e 37,2, nell'altro fra 36.7 
e 37,7. La temperatura vespertina nel primo variava da 37,0 a 38,0 
nel secondo fra 37,0 e 37,7. Risulta da ciò che le temperature matutine 
sono del tutto normali o quasi e solamente le temperature serotine 
presentano un tenue aumento, perciò si può ammettere che il pro¬ 
cesso di proliferazione per se stesso manchi di un carattere infiam¬ 
matorio propriamente detto, giacché osserviamo che con tale grado 
d’ intensità locale determina i suddetti insignificanti aumenti di tem¬ 
peratura, che mancano completamente quando la diffusione del pro¬ 
cesso è minore , come abbiamo abbastanza accertato in una serie 
di casi di questo genere. (Sullo stato della temperatura nella co¬ 
siddetta rachitide acuta non vi sono osservazioni positive). 

Nei due casi sopra detti il polso e la respirazione presentavano 
un proporzionato e moderato aumento di frequenza. Del resto il 
primo nella maggior parte dei casi ha una frequenza normale e pre¬ 
senta soltanto un’ onda piccola e debole , conformemente alla de¬ 
pressa azione cardiaca, alla diminuita quantità di sangue ed al pes¬ 
simo stato di nutrizione dei muscoli delle pareti vasali. 

Quanto alla respirazione qui vogliamo notare che in alcuni casi, 
in cui mancavano notevoli deformità del torace e qualsiasi affezione 
delle vie respiratorie, abbiamo' osservato una sproporzione fra essa 
ed il polso, cioè un aumento della frequenza respiratoria, che po¬ 
temmo attribuire soltanto all’ alterata crasi sanguigna. 

Sangue cd organi clic stanno in rapporto con 1’ ematopoiesi. 

Nella sintomatologia generale fu già notato 1’ aspetto anemico dei 
bambini, il quale richiama già l’attenzione in un’epoca in cui quasi 
non si può accertare ancora un’ alterazione dello scheletro ed ag¬ 
giungemmo che questa anemia cresce col diffondersi del processo e 
perciò si manifesta a preferenza nel primo e secondo anno della vita. 
I bambini così ammalati hanno molto spesso l’aspetto pallido-cereo 
di un infermo clorotico in alto grado o leucemico ed infatti si può 
mettere in campo una clorosi rachitica. Secondo noi a questa ane¬ 
mia bisogna annettere un’ importanza speciale, vuoi sotto l’aspetto 
della diagnosi, vuoi sotto quello della prognosi e della terapia. Ol¬ 
tre a ciò non deve essere trascurata nella definizione del processo 
patologico. Sfortunatamente , per cause che si comprendono , non 
abbiamo nessuna analisi del sangue ; la maggior parte degli scrit¬ 
tori tace sulla qualità del sangue ; pochi si limitano ad esporre l’os¬ 
servazione fatta da G 1 i s s o n, che il sangue in questa malattia è 
idroemico. Soltanto Hiittenbrenner (Comp. der Kinderkrankh.) 
afferma che nei rachitici ha luogo una transitoria leucocitosi, la 
quale può simulare il quadro della leucemia. Fino a qual punto que¬ 
sto dato si fonda sopra analisi del sangue, non è detto. — Ma per 
il rapporto ora noto del midollo dell’ osso con 1’ ematopoiesi non 
sarebbe forse mai presumibile che appunto nel processo rachitico 
si alteri questa funzione, la quale poi si manifesterebbe con un’e¬ 
sagerata formazione e metamorfosi di corpuscoli sanguigni, ovvero 
con un cangiamento nel rapporto degli alimenti morfologici del 
sangue ? 
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In 17 bambini, di cui la maggior parte presentava una rachitide 
avanzata, ro ho esaminato microscopicamente il sangue (ed in al¬ 
cuni più volte) quanto alla proporzione dei corpuscoli rossi rispetto 
ai bianchi, non che quanto alle forme di passaggio nei corpuscoli, 
spinto a ciò specialmente da quei casi in cui un’ anemia in alto 
grado era congiunta a notevole tumefazione splenica, talché sem¬ 
brava possibile l’ipotesi di un’ affezione leucemica. 

Il sangue (fu evacuato mercè punture ed esaminato direttamente 
senza aggiunta di liquidi) nella maggior parte dei casi aveva un 
aspetto ed una qualità acquose. Il risultato dell’ esame microsco¬ 
pico (che del resto si fonda non sopra una numerazione esatta, ma 
sovra una valutazione approssimativa) fu il seguente: — soltanto in 
6 casi si trovò un moderato aumento dei leucociti, mentre negli 
altri 11 il rapporto di questi coi corpuscoli rossi del sangue era 
normale. Dei 6 bambini nei quali fu accertato un aumento dei leu¬ 
cociti tre erano di un anno, due di due ed uno di tre. 

Più tardi si notò il fatto sorprendente che appunto nei 7 bam¬ 
bini con notevole ingrossamento della milza fu trovato un rapporto 
normale, mentre in 5 casi di leucocitosi vi era un lievissimo au¬ 
mento di volume di questo organo. 

Perciò non si può determinare alcuna relazione fra V ingrossa¬ 
mento della milza e l’aumento dei leucociti. Ma anche l’ipotesi di 
una partecipazione del midollo dell’osso, nel senso che si trovereb¬ 
bero molte forme di passaggio dei corpuscoli sanguigni, non si è 
confermata. Come che in alcuni casi si potette accertare un deter¬ 
minato numero di corpuscoli sanguigni nucleati, nonpertanto da 
ciò non si può trarre nessuna conclusione , da una parte perchè 
l’esame del maggior numero dei casi fu negativo e dall’altra per¬ 
chè queste forme di passaggio si presentano normalmente nel san¬ 
gue eli neonati e forse anche di bambini nel primo anno della vita. 

Perciò il risultato di queste ricerche, certamente limitate ed ap¬ 
prossimative, è il seguente: aumentata quantità di acqua nel sangue, 
probabilmente in relazione con una diminuzione dei corpuscoli san¬ 
guigni rossi, nella maggior parte dei casi; ed in insieme a ciò in 
un discreto aumento di leucociti nel minor numero dei casi. 

All’esame della crasi sanguigna uniamo qui quello dello stato 
di alcuni organi che stanno in intimo rapporto con l’ematopoiesi, 
cioè la milza, 1’ apparecchio glandolare linfatico ed il fegato. 

Milza .—Mentre G 1 i s s o n e molti antichi scrittori non potettero 
osservare un’affezione splenica nella rachitide o non ne parlano, 
negli ultimi tempi la frequenza dell’ alterazione della milza nella 
rachitide è stata rilevata abbastanza generalmente. Noi abbiamo del 
pari già ricordato il frequente reperto della tumefazione della milza; 
un esame accuratissimo in 54 bambini, dimostrò che in 35 di essi 
vi era un ingrossamento più o meno notevole. Di questi 54 bam¬ 
bini 21 avevano un anno, 27 due anni, 6 da due a quattro anni. 
Sedici di quelli di un anno, 18 di quelli di due anni ed uno del terzo 
gruppo, presentavano aumento di volume della milza.—Perciò non 
cade dubbio che nel primo e nel secondo anno della vita questo 
reperto è frequentissimo e sotto questo aspetto corrisponde alla fre¬ 
quenza , al grado ed alla diffusione del processo rachitico (nello 
esame la- palpazione dà risultati molto più positivi di quelli della 
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percussione, la quale per la relativa piccolezza e sottigliezza del- 
r organo e per la frequente timpanite intestinale è molto incerta. 
Nei casi leggieri trovasi la milza , cioè la sua estremità inferiore, 
fra la decima e fi undecima cartilagine costale; se oltrepassa questa 
di circa due centimetri si ha già dinanzi un ingrossamento non lieve; 
in molti casi va notevolmente oltre questo stesso limite, col suo mar¬ 
gine interno raggiunge in dentro la linea mammellare verticale, in 
basso la linea ombelicale orizzontale, mentre il suo margine poste¬ 
riore si può sentire immediatamente sul margine interno del rene). 

Glandolo linfatiche. — Da alcuni autori è ammesso come costante 
nella rachitide la partecipazione di tutto il sistema glandolare lin¬ 
fatico, caratterizzata da tumefazione iperplastica (con diverso esi¬ 
to). Quantunque ciò s’intende subito anticipatamente, nondimeno 
non abbiamo potuto accertare neppure nella metà dei casi una tu¬ 
mefazione delle glandole linfatiche periferiche. Oltre a ciò , se si 
tiene presente la speciale vulnerabilità degli organi dei bambini, i 
molteplici stimoli che determinano tumefazioni (come per esempio 
eruzione sul capo, affezioni orali, intertrigo ecc.) finalmente la fre¬ 
quente concomitanza della rachitide con la scrofolosi, si trova che 
è difficile stabilire in un dato caso il grado di partecipazione della 
malattia generale.—La speciale frequenza ed intensità con cui sono 
colpite le glandole mesenteriche e bronchiali è del tutto parallela 
alla frequenza ed intensità delle alterazioni intestinali e bronchiali. 

Fegato. — Nella rachitide il fegato presenta circa al volume dati 
incostanti. Nei 54 casi sopra citati notammo undici volte un in¬ 
grossamento in certo modo note^ ole e appunto in 5 bambini del 
primo, in 5 del secondo ed in uno del terzo gruppo; questo ultimo 
era quello precisamente che mostrava un tumore splenico sorpren¬ 
dente in quella età. Ora, se si considera che il volume di questo 
organo nei bambini è soggetto ad oscillazioni individuali e che nel 
primo anno della vita mostra normalmente un volume relativamente 
considerevole e si riflette in ultimo che i dati dell’ ingrossamento 
(in vita) per lo spostamento che subisce il fegato a causa delle de¬ 
formità del torace, debbono essere corretti, si giungerà alla con¬ 
clusione che un aumento di volume non è certo una cosa frequente 
nella rachitide. Dobbiamo inoltre aggiungere che in alcuni casi di 
rachitide avanzata crediamo di aver osservato addirittura un’anor¬ 
male piccolezza di questo organo. 

Ricambio materiale. 

Sul ricambio materiale nei bambini rachitici ancora non sappiamo 
quasi nulla; tutto ciò che ci è noto si limita ad alcune analisi dei- 
fi urina e ad una delle feci. 

Urina. — Le analisi dell’ urina furono eseguite dietro le teorie 
sulla natura della rachitide per dimostrare la presenza di un acido 
e la quantità di fosfati terrosi. Lehmann e Marchand rife¬ 
riscono di aver trovato un aumento in parte considerevole di questi 
ultimi, mentre Simon non potette accertare nessun aumento as¬ 
soluto degli stessi. A quanto pare negli ultimi tempi non sono state 
eseguite ulteriori analisi su questo indirizzo ; perciò la comunica¬ 
zione di alcune analisi eseguite nel passato anno dal prof. N e u- 
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bauer, in Wiesbaden , quattro delle quali riguardano 1’ urina di 
individui rachitici ed una l’urina di un bambino completamente 
sano, sarà tanto più gradita in quanto queste analisi ci vengono 
dal suddetto autore. 

Prima di cominciare queste analisi premetto qui che tutti questi 
bambini avevano da 9 a 12 mesi, che la loro alimentazione era 
quasi identica (latte di vacca, brodo e zuppa di biscotti), che in 
tre casi, grazie agli sforzi inauditi e lodevolissimi della madre, fu 
raccolta quasi tutta Purina emessa in 24 ore e questa si potette 
analizzare con la massima rapidità possibile. 

Rachitide. 


Bambino sano 
Eduardo F. 
di 1 anno. 


Quantità di urina : 
455 Cc, 


Fosfato di calce : 

0,0157 OjO. 
Fosfato di magne¬ 
sia: 0,1095 0[0. 
Quantità totale del¬ 
l'acido fosforico: 
0,06889 0j0. 

In 155 Cc.: 
Fosfato di calce : 

0,0714 gram. 
Fosfato di magne¬ 
sia: 0,0714 gram. 
Quantità totale del¬ 
l'acido fosforico: 
0,0132 gram. 


Rachitide 
avanzata 

1.Francesco St. 
di 9 mesi 

(l a analisi) 


Quantità di urina : 
204 Cc. 

Peso spec. 1,0152. 
Reazione-acida. 


Rachitide 
di grado medio 

2. Carlo H. 
di un anno 


Quantità di urina : 
242 Cc. 

Peso spec. 1,0142. 
Reazione-neutra. 


Gemelli, con rachitide avanzata 


3. Francesco St. 
di 11 mesi 
(2 a analisi) 


4. Giuseppe St 
di 11 mesi 


Quantità di urina ^Quantità di urina 
100 Cc. 1 OA ^ 


Peso spec. 1,0156. Peso specifico 1,0157 
Reazione-acida. Reazione-neutra. 


90 Cc. 


per 0[0 

Fosfato di calce: 
0,0177 OjO. 

Fosfato di magne¬ 
sia: 0,0212 0j0. 

Quantità totale del¬ 
l'acido fosforico: 
0,171 0j0. 

In 204 Cc. di urina 
vi erano: Fosfato 
di calce : 0.0362 
gram. 

Fosfato di magne¬ 
sia: 0,435 gram. 

Quantità totale del¬ 
l'acido fosforico: 
0,3188. 

Il microscopio mo¬ 
strava alcune cel¬ 
lule mucose , al¬ 
cuni epitelii pa- 
vimentosi e ba- 
cterii. 


Fosfato di calce : 
0,00290 0[0. 

Fosfato di magne¬ 
sia: 0,0136 0[0. 

Quantità totale del¬ 
l'acido fosforico : 
0.9125 0{0. 

In 212 Cc. 

Fosfato di calce : 
0,007 gram. 

Fosfato di magne¬ 
sia: 0,0328 gram. 

Quantitàtotale del¬ 
l’acido fosforico: 
0,2239 gram. 

Il microscopio oltre 
gli elementi co¬ 
stitutivi ordina- 
rii, mostrava al¬ 
cuni cristalli di 
fosfato ammonico 
magnesiaco. 


In 100 Cc. 

Fosfato di calce : 

0,0044 gram. 
Fosfato di magne¬ 
sia^, 0124 gram. 
Quantità totale del¬ 
l’acido fosforico: 
0,1394 gram.. 

Sedimento come 
nella prima ana¬ 
lisi. 


Fosfato di calce : 
0,0089 0[0. 

Fosfato di magnesia: 
0,0167 0[0. 

Quantità totale di aci¬ 
do fosforico: 

0,1431 0i0. 

In 90 Cc. 

Fosf. di calce: 0,0089 
gram. 

Fosfato di magnesia: 
0,0150 gram. 

Quantità totale di aci¬ 
do fosforico: 

0,1291 gram. 

Il microscopio mo¬ 
strava alcuni cri¬ 
stalli di fosfato am- 
monico-magnesia - 
co e di ossalato di 
calce. 


Paragonando queste analisi si nota il sorprendente fatto che nel- 
l’urina di 3 bambini con rachitide avanzata la proporzione cente¬ 
simale di fosfato di calce è perfettamente eguale a quella di un 
bambino del tutto sano ; inoltre si nota che questa identità si ha 
pure nel fosfato di magnesia, non che, come agevolmente s’intende, 
nella quantità totale di acido fosforico. Perciò l’ipotesi di un’anor¬ 
male quantità di fosfati terrosi nell’urina dei rachitici deve essere 
considerata come erronea. I risultati opposti ottenuti da osserva¬ 
tori eminenti, come Lehmann e Marchand si possono spie¬ 
gare solo ammettendo che nei rispettivi casi si sia trattato non di 
rachitide, bensì di un’osteomalacia infantile. Più tardi ritorneremo 
su questo importante punto; per ora facciamo solamente notare il 
tenue peso specifico e l’anormale colorito chiaro delle urine rachiti- 
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che. Quando queste sono emesse di recente presentano sempre una 
reazione acida normale. Inoltre qui vogliamo anche notare che la 
determinazione della quantità di fosfato di calce mediante un semplice 
saggio (precipitazione con V ammoniaca e determinazione volume¬ 
trica) in una serie di casi dette lo stesso risultato negativo (Dr. Fre- 
senius, Francoforte'/.—Già nelle epoche passate (riscontrisi spe¬ 
cialmente Y e i r a c) si è parlato di un acido rinvenuto nel sangue 
e nell’urina, il quale dissolverebbe i principii terrosi dell’osso. Qui 
sorvoliamo su ciò che fu detto a tal proposito nei primi tempi della 
chimica e parleremo soltanto degli studii recenti di Lehmann, 
Marchand e Gorup-Besanez coi quali fu accertata, a gran 
sodisfazione dei partigiani della teoria che ammetteva un acido spe¬ 
ciale , la presenza dell’acido lattico. Il Professore Neubaeuer 
ebbe la premura di esaminare V urina di un bambino con rachitide 
avanzata (la quantità di urina raccolta in 24 ore ascendeva a 210 Cc.) 
per osservare se conteneva acido lattico. Il risultato di questa ana¬ 
lisi, eseguita secondo il metodo di O. Schultzen, fu — secondo 
la comunicazione a me fatta, che io qui tralascio d’ esporre minu¬ 
tamente — oltremodo dubbio o meglio negativo. A tenore di ciò la 
presenza dell’ acido lattico nell’ urina rachitica per lo meno non è 
costante. 

Se a ciò si aggiunge l’affermazione di Lehmann (veggasi G o- 
rup-Besanez, Chimica Fisiologica) che 1’ acido lattico si pre¬ 
senterebbe nell’urina quando è impedita l’ossidazione del sangue, 
perciò nei disturbi della respirazione ecc., non bisogua attribuire 
alcuna importanza alla sua presenza nella urina rachitica, giacché 
nella rachitide i disturbi respiratorii non mancano quasi mai. 

Esaminiamo ora lo stato di un altro escreto, delle feci, a cui i 
clinici hanno in secondo luogo rivolto la loro attenzione. Si am¬ 
mise o che i principii terrosi dell’ osso dissoluti fossero eliminati 
per la via dell’intestino, o che, almeno, la maggior parte dei sali 
introdotti con gli alimenti sia eliminata non assorbita. Su ciò la 
chimica ha smentito la clinica quasi completamente; infatti noi ab¬ 
biamo solamente un’ analisi relativa di K 1 e t z i n s k y. Secondo 
essa le feci di un bambino rachitico presentavano il 23 per 100 di 
cenere ed in questa vi erano fosfati e principalmente principii ter¬ 
rosi ossei. (Archiv. f. physiol. u. path. Chemie und Microsc. N. F. 
Bd. I, p. 422, citato da Ritter). 

Noi anche abbiamo cercato in questo senso di vedere se questi 
studii fossero stati completati, ed il Dr. Petersen ha eseguito 
tre analisi di feci di bambini oltremodo rachitici ; tra i quali i 
due gemelli Francesco e Giuseppe St. Il risultato è il seguente: 


Giuseppe St. a 9 

mesi 

Francesco St. a 9 mesi 

Carlo H. di 1 anno 

Reazione : debolmente 

acida, quasi| 



neutra. 

idem 

idem 

Consistenza: poltacea densa, colorek 



giallastro, brunastro. 
Residuo secco: 
disseccato a 

Quantità di cenere della 

) 

26,45 % 
120,° C. 

27,82 

23,75 % 

sostanza disseccata 

28,40 

28,34 

26,51 

Acido fosforico: 

35,74 

35,88 

31,16 
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L’autore soggiunge che l’acido fosforico è fissato alla calce, alla 
magnesia ed agli alcali; perciò secondo questi dati le feci di questi 
bambini sono ricche di fosfati quasi come — secondo le note ana¬ 
lisi di Wehsarg, Fleitmann e Porte r—quelle degli adulti. 

Tenuto conto che non possediamo ricerche sulle feci di un bam¬ 
bino di pari età sano e ben nutrito , non ci possiamo sfortunata¬ 
mente permettere conclusioni a tal proposito e ci dobbiamo con¬ 
tentare di esporre semplicemente queste analisi senza poter decidere 
le suddette quistioni. 


Complicazioni. 

Quasi non vi ha nessun caso di rachitide che decorra come pura 
affezione ossea; si può asserire invece che le complicazioni costi¬ 
tuiscano la regola e queste sono tanto costanti che da molti scrit¬ 
tori furono ritenute come sintomi parziali del processo. Come ab¬ 
biamo già detto son relative a tre sistemi organici: al nervoso, cer¬ 
vello e sue meningi, agli organi della respirazione ed all’apparec¬ 
chio digerente. 

S’intende che qui non dobbiamo descrivere minutamente la sin¬ 
tomatologia di queste complicazioni e ci dobbiamo contentare di ac¬ 
cennare brevemente i loro rapporti con la rachitide. 

Quanto al cervello bisogna ricordare l’ipertrofìa osservata in rari 
casi, la quale per lo più si manifesta nei grandi emisferi, in forma 
di vera ipertrofìa della sostanza cerebrale. Osservazioni di questo 
genere furono fatte da Betz e da Steiner e recentemente da 
Duval e Picot (nella memoria di questo ultimo autore trovasi 
anche tutta la bibliografìa relativa). Siccome questa alterazione è 
stata osservata a preferenza nella rachitide, siamo autorizzati ad 
ammettere un nesso fra i due processi, 0 meglio un rapporto di 
dipendenza della prima dalla seconda , ma non siamo in grado di 
spiegarlo. Una complicazione più frequente sono i versamenti in- 
traventricolari, quelli nel sacco aracnoidale e l’edema cerebrale. I 
versamenti suddetti per lo più hanno luogo con lentezza, senza ca¬ 
gionare notevoli disturbi, in altri casi si manifestano certamente 
con sintomi tumultuarli , in quantità discreta e provocano più 0 
ineno^ presto la morte. È probabile che queste anomalie sieno per 
lo più dovute alla crasi idremica; talvolta sono la conseguenza di 
disturbi circolatomi, cagionati da affezioni pulmonari concomitanti 
0 da avanzate deformità toraciche. I tenui versamenti possono in 
vero decorrere senza sintomi, mentre i considerevoli, massime se 
avvengono in modo acuto, decorrono con i noti sintomi, cioè con¬ 
vulsioni generali, perdita della coscienza, ecc. 

Fra le affezioni cerebrali concomitanti qui notiamo finalmente 
anche lo spasmo della glottide , e appunto perchè molto spesso si 
manifesta una ad altri disturbi convulsivi, massime a granchi ge¬ 
nerali. Le sue infime relazioni con la rachitide sono abbastanza 
note, e la sua coincidenza con l’acme di questa doveva infatti ri¬ 
chiamarvi l’attenzione dei clinici. E 1 s à s s e r fu il primo che notò 
la frequenza della sua apparizione nella craniotabe ; ciò fu confer¬ 
mato più tardi da diversi autori , fra gli altri da Lederei*, il 
quale in 96 bambini con spasmo della glottide ne osservò 92 con 
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craniotabe (cifra davvero sorprendente se si tiene conto della non 
troppo elevata frequenza di questa ultima affezione). Per ciò che 
concerne le nostre larghe osservazioni personali dobbiamo dire che 
non ricordiamo nessun caso di spasmo della glottide in cui non 
abbiamo osservato sintomi di rachitide e che oltre a ciò in molti 
casi il cranio era più o meno passionato. Intanto, massime per due 
motivi, non possiamo ammettere una diretta dipendenza dello spasmo 
glottideo dalla rachitide del cranio e ciò principalmente perchè in 
alcuni casi non osservammo questa ultima e inoltre perchè in al¬ 
cuni casi evidenti di craniotabe, che potemmo seguire fino alla gua¬ 
rigione, non vedemmo mai sorgere un accesso di spasmo della glot¬ 
tide. In che cosa dobbiamo cercare la prima causa dello spasmo 
specifico, ci è ignoto. La osservazione — riguardo alla durata ed 
esito — mostra che talvolta si ha da fare con alterazioni organiche 
entro il cranio (massime con versamenti), molto spesso però, e con 
certezza soltanto con disturbi funzionali da riferire all’ anemia ed 
all’ idremia. Ad ogni modo la causa prossima dello spasmo non è 
da ricercare in un’iperemia cerebrale, come prima si ammetteva, 
bensì — per analogia di genesi di altre forme spasmodiche — in 
uno stato opposto, in un’anemia arteriosa, probabilmente del mi¬ 
dollo allungato. Questa anemia o può essere prodotta a gradi a gradi 
per effetti cumulativi, per esempio debole azione cardiaca , pres¬ 
sione di un guanciale duro sull’ occipite molle, o acutamente, per 
esempio dietro patemi di animo (che determinano momentanea so¬ 
spensione dell’azione cardiaca o spasmo arterioso) o pressione di¬ 
gitale sul cranio rammollito, con la qual cosa S p 1 e n g e r in un 
caso potette provocare accessi di spasmo della glottide. 

Organi della respirazione. — Le affezioni pulmonari sono più 
frequenti di quelle del sistema nervoso nella rachitide. Il catarro 
bronchiale acoompagna abbastanza comunemente la rachitide tora¬ 
cica e ad entrambi si associano processi atelettasici. L’ affezione 
più pericolosa per i rachitici è la bronco-pneumonitide (catarrale). 
L’ostacolo meccanico alla respirazione— quando la deformità della 
cassa toracica è in alto grado — , la debolezza dei muscoli respi- 
ratorii e cardiaci, le condizioni per lo più sfavorevoli in cui ha 
luogo la respirazione ordinariamente nelle classi più povere, sono 
i fattori essenziali che favoriscono lo sviluppo di queste complica¬ 
zioni e ne spiegano la frequenza ed il pericolo. Secondo Ritter 
nei rachitici non sarebbero rare le pleuriti di diversa natura e la 
tubercolosi pulmonare; quanto a questa ultima può incontrare che 
trattisi di predisposizioni locali, giacché per esperienza propria non 
possiamo confermare questa osservazione. 

Apparecchio digerente. — A tutte le malattie concomitanti testé 
accennate, stanno avanti quelle dell’apparecchio digerente. La loro 
costanza è tale che per il passato il disturbo digestivo fu tenuto 
come la causa diretta della rachitide , del resto la sintomatologia 
di queste alterazioni non presenta nulla di caratteristico. Ora si 
presentano come semplici dispepsie, ora col quadro fenomenico degli 
ordinarli catarri cronici, gastrico, del tenue e del crasso. Nel primo 
caso si osservano anoressia o appetito anormale , con digestione 
tarda e feci ora molto solide, ora liquide; in questo ultimo caso i 
sintomi culminanti sono il vomito e la diarrea ; la qualità delle 
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feci è quella solita che si nota nei catarri intestinali ; raramente 
ad esse sono mescolati sangue e pus ed allora naturalmente si ha 
indizio che nella mucosa o nei follicoli si sono stabiliti processi 
ulcerativi. I processi tubercolosi e dissenterici dell’intestino pos¬ 
sono costituire complicazioni accidentali. 

Come conseguenza dei catarri gastrico ed enterico cronici è da 
notare ancora la timpanite dei relativi visceri, perchè essa costi¬ 
tuisce la causa principale dell’anormale grossezza dell’addome nei 
rachitici. Oltre a ciò per questa ultima contribuiscono il restrin¬ 
gimento di spazio della parte inferiore del torace e della cavità su¬ 
periore del bacino , gl’ ingrossamenti della milza e del fegato (od 
ectopie di questi ultimi), finalmente lo stato atrofico dei muscoli 
delle pareti addominali, ciò che rende possibile una maggiore di¬ 
stensione e talvolta diastasi effettive di queste. 

Forme della rachitide. 

La rachitide è stata classificata sotto diversi aspetti. Nella più 
antica classificazione la base di essa era costituita dal grado di 
sviluppo della malattia, onde si parlava di una rachitide incompleta 
e di una completa ; nella prima si comprendevano casi in cui gli 
ammalati potevano ancora camminare, nella seconda quelli in cui 
ciò era impossibile. Gli autori che vennero dopo stabilirono diverse 
forme prendendo a base di classificazione Ittiologia. Così per esem¬ 
pio Portai stabilì due forme principali, una sintomatica ed una 
idiopatica, dichiarò che questa ultima era rarissima e ammise sei 
specie della prima; la venerea — secondo luila’più frequente e la 
più importante —, la scorbutica , la rachitide consecutiva ad eru¬ 
zioni cutanee, quella che si manifesta nel reumatismo e quella che 
è conseguenza di onanismo. Più tardi, prendendo a base la ma¬ 
niera di sviluppo , si divise la rachitide in acuta e cronica e si 
adattò 1’ uno o l’altro nome secondo che la malattia sorgeva e de¬ 
correva celeramente o con lentezza. Recentemente si è riguardata 
la rachitide acuta sotto un altro aspetto, giacché si è attribuita a 
questa una sindrome fenomenica essenzialmente diversa dal quadro 
nosologico ordinario. La iniziativa di questa innovazione è , per 
quanto io sappia, di Moller, di Ivoenigsberg, il quale nel 1859 
pubblicò i primi casi relativi, cui nel 62 aggiunse altri due. Lo 
seguì Bohn con un nuovo caso (bambino di 2 anni e 4 mesi, re¬ 
cidiva osservata dall’Autore). I primi tre casi pubblicati da Mol¬ 
ler, analogamente ad uno comunicato nel 1862, non sono però, a 
rigor di termini, tali da poterli utilizzare. Quindi resta soltanto il 
quarto caso di Moller e quello di Bohn. La sindrome fenome¬ 
nica in questi due casi è abbastanza identica ed è la seguente: si 
sviluppò più o meno celeremente una notevole dolorabilità (alla 
pressione e nei movimenti) delle articolazioni delle estremità su¬ 
periori ed inferiori, a ciò si aggiunsero tumefazione delle estremità 
articolari delle ossa tubolari, diarree, stomatite scorbutica ulcera¬ 
tiva, mentre al tempo stesso si notava aumento della frequenza del 
polso, temperatura sensibilmente normale (?) ed un grave disturbo 
del benessere generale. 

Dopo una durata di molti mesi e sorprendente inefficacia dei ri- 
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medii (iodo, ferro, ecc.) i casi guarirono sotto l’influenza di favo¬ 
revoli condizioni igieniche (nel decorso della malattia Bohn ac¬ 
certò un notevole aumento di lunghezza delle ossa alterate). Poi vi 
furono altre osservazioni di Hauner, Forster, Hi r s c h s pr u n g 
e Senato r, cha concordano più o meno quanto alla sintomatolo¬ 
gia, coi casi suddetti. Anche nella maggior parte di essi l’esito fu 
felice, in pochi avvenne la morte per malattie concomitanti. Infine 
notiamo che anche Steiner e Roger ammettono una rachitide 
acuta nel senso suddetto. Nondimeno il primo dice che è rarissima, 
giacché nel suo enorme numero di osservazioni la vide soltanto dieci 
volte (contrariamente ai primi osservatori egli afferma di aver no¬ 
tato una febbre alta ; veggasi il suo Comp. d. Kinderkrankheiten), 
se perciò anticipatamente non si può obbiettare nulla a questo svi¬ 
luppo acuto del processo rachitico (il decorso non fu affatto sem¬ 
pre acuto ; veggasi il caso di B o h n), pertanto la straordinaria fre¬ 
quenza delle osservazioni nella strabocchevole copia di casi di ra¬ 
chitide che quotidianamente si vedono dà da pensare un poco. A ciò 
si aggiunga pure che manca anzitutto la prova anatomo-patologica 
della esistenza dell’ alterazione rachitica in questi casi ed oltre a 
ciò ha potuto esservi un equivoco diagnostico con processi comple¬ 
tamente e molto analoghi per sintomatologia ma del tutto diversi 
per etiologia (e quindi anche anatomicamente). Così per esempio le 
tumefazioni epifisarie o diafisarie della sifilide ereditaria si osser¬ 
vano anche nell’ osteo-mielitide. Io stesso ho osservato un caso di 
questo ultimo genere, seguito da morte , il quale in tutti i suoi sin¬ 
tomi corrispondeva completamente a quello descritto da Bohn. 
L’autossia (che si dovette in vero limitare soltanto ad un’estre¬ 
mità inferiore) fece rilevare un’osteomielitide diffusa con scollamento 
incipiente delle epifisi tumefatte. In questo caso io credetti sulle 
prime di trovarmi innanzi ad una rachitide acuta, vi erano la ra¬ 
chitide toracica e cranica, e solo più tardi feci la diagnosi esatta. 
Finalmente non sarebbe neppure da escludere la possibilità della 
presenza di semplici processi flogistici nelle epifisi durante il pe¬ 
riodo del più attivo sviluppo e su ciò sarebbe da richiamare 1’ at¬ 
tenzione dei clinici. 

Senza perciò porre menomamente in dubbio la realtà della rachi¬ 
tide acuta crediamo giusto il pretendere un esame oltremodo scru¬ 
poloso dei singoli •casi. 

Un’ altra classificazione si riferisce allo sviluppo cronologico e si 
distingue una forma intrauterina ed una extrauterina. 

La prima si divide alla sua volta in una fetale — decorsa intrau¬ 
terinamente, ed in una congenita, — manifestatasi nella gravidanza 
e decorsa nella vita extrauterina (Bohn, Winkler). L’appari¬ 
zione della rarissima rachitide fetale è stata stabilita recentemente, 
mentre i casi classificati in essa in tempi remoti (Raccolti da Schar- 
lau e completati da Kehrer) nella maggior parte non apparten¬ 
gono certamente alla rachitide fetale ; alcuni sono sospensioni di 
sviluppo, altri debbono la loro genesi a processi patologici (per il 
piccolo numero restante e che probabilmente merita di essere te¬ 
nuto in conto, manca ancora 1’ esame microscopico). 

Anche la forma congenita è ritenuta rara, però i casi di questa 
potrebbero molto crescere se si facessero accurate osservazioni, 
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giacché, secondo la mia esperienza, i non rari disturbi caratteri¬ 
stici del torace e del cranio nei primi mesi della vita, fanno cre¬ 
dere che si sieno sviluppati entro 1* utero. 

Infine, se si volesse tentare ancora una divisione della comune 
rachitide extrauterina, la classificazione più leggittima e più pra¬ 
tica (pronosticamente e terapicamente) sarebbe quella che ammette 
una forma diffusa ed una circoscritta. 

Nella prima forma dovrebbero mettersi tutti quei casi, segnata- 
mente del primo anno della vita, in cui il processo si diffonde a 
tutto lo scheletro e decorre con considerevole alterazione della co¬ 
stituzione generale ; nella seconda quei casi, massime del terzo anno 
della vita, in cui sono attaccate quasi esclusivamente le estremità 
e mancano del tutto i sintomi generali. 

Etiologia. 

Fra le cause predisponenti della rachitide in primo luogo è l’età. 
E poiché è caratterizzata essenzialmente dalle alterazioni dei tes¬ 
suti osteogeni, risulta che è un morbo del periodo di sviluppo, ma 
non di tutto questo periodo, bensì di quella parte di esso in cui è 
più attivo , cioè del primo anno della vita. Si è affermato che la 
rachitide si può manifestare fino alla pubertà e dopo, ma le osser¬ 
vazioni riferite al proposito non sono serie. Io stesso non ho mai 
veduto sorgere la rachitide dopo il terzo anno della vita , e per¬ 
ciò gli stessi casi che si osserverebbero negli anni consecutivi (4° 
e 5°) debbono essere ritenuti straordinariamente rari. Inoltre se si 
pensa quanto è difficile stabilire il momento della genesi si com¬ 
prenderà quanto è facile cadere in errore su ciò. Ed in vero se si 
volesse, senza spirito di critica, ammettere che ogni alterazione ra¬ 
chitica delle ossa sia una rachitide della età della vita in cui si pre¬ 
senta, si giungerebbe a conclusioni strane. Noi attenendoci all’idea 
che la rachitide — compresi i casi intrauterini—si sviluppi soltanto 
nel primo anno della vita, soggiungiamo che a tenore delle leggi 
di sviluppo il primo anno della vita mostra il maggior numero di 
casi, il secondo è alquanto inferiore al primo, ed il terzo ne diffe¬ 
risce notevolmente. Anche per questi dati ci riferiamo ad osserva¬ 
zioni personali, ma troviamo un autorevolissimo appoggio nelle os¬ 
servazioni di Ri t ter (1). 

Su 326 bambini rachitici che stavano sotto le sue cure, 366 erano 
nel primo anno, 154 nel secondo e soltanto 62 nel terzo. Non vo¬ 
gliamo neppure esimerci dal ricordare che altri osservatori (Gue- 
rin, Br ùnniche, Ritchie, Degene r) dicono che la fre¬ 
quenza maggiore si osserva nel secondo anno della vita , mentre 
tutti si accordano nell’affermare che il minor numero di casi si pre¬ 
senta nel terzo anno. 

Sesso. Quanto al sesso non vi ha predilezione per l’uno o l’altro 
Gli uomini e le donne li abbiamo visti attaccati dalla malattia con 
eguale frequenza e perciò riteniamo che sia inutile discutere i dati 
dei diversi autori, fra loro discordi. 

Classi della popolazione. Anche queste non presentano, circa la 


(1) Veggasi la sua Monografia. Tab. II, p. 292. 
Gerhardt — Malattie dei bambini — Voi. III. 


11 


82 Malattie generali. Rehu, Rachitide. 

frequenza della rachitide, differenze tanto rilevanti, come sembre¬ 
rebbe dover avvenire. 

Con la massima probabilità trattasi sotto questo aspetto di di¬ 
versità di gradi del processo , talché la rachitide più avanzata si 
osserva a preferenza nella classe povera , ma ciò soltanto perchè 
in questa, una a negligenze di ogni genere, vi sono di già sfavo¬ 
revoli condizioni di vita. Intanto, non di raro, pur nelle classi agiate, 
e nelle opulenti , si osservano gravissime rachitidi, mentre quelle 
di grado medio e lievi , dietro le mie osservazioni, sono'del pari 
diffuse in tutte le classi sociali (mi ricordo che G 1 i s s o n fece no¬ 
tare appunto la frequenza della rachitide nei bambini dei ricchi ed 
addebbiava ciò alla vita lussuriosa ed effeminata dei genitori). 

È certo che nelle nostre regioni la rachitide non ha predilezione, 
o pochissimo, per le popolazioni della città o della campagna (R. 
von Rosenstein, Yeirac e Portai hanno già fatto notare 
che la rachitide è molto diffusa nelle campagne). 

Noi dobbiamo tanto meno meravigliarci di ciò in quanto che tutte 
le cause le quali maggiormente dispongono alla rachitide e che fra 
poco impareremo a conoscere (deficiente nutrizione ed igiene, sfa¬ 
vorevoli condizioni di abitazione, ecc.) nelle campagne sono in grado 
tanto elevato quanto nelle città e nelle popolazioni povere delle cam¬ 
pagne sono più forti di quelle che trovansi nelle classi inferiori 
delle città. 

Quanto all’ etiologia e patogenesi propriamente dette , malgrado 
le nozioni fornite sulle lesioni anatomiche, (sul sistema osseo) ab¬ 
biamo fatto pochi progressi, come si vedrà da ciò che segue. 

In primo luogo fa d’ uopo ricordare come cause le cose notate 
già da G 1 i s s o n e da altri e che anche oggi hanno lo stesso va¬ 
lore. Fra queste sono da annoverare la difettosa nutrizione, le sfa¬ 
vorevoli condizioni di vita riguardo ad aria, luce e calore, le sfa¬ 
vorevoli influenze provenienti dai genitori, e la indebolita costitu¬ 
zione degli stessi bambini. 

Per insufficiente nutrizione nei rachitici s’intende quella difet¬ 
tosa tanto per qualità, quanto per quantità degli alimenti. Sotto 
questo ultimo aspetto si ritiene cattiva l’esagerazione e nell’ab¬ 
bondanza e nella scarsezza. Nondimeno nessuna di queste cause si 
può ritenere come un fattore essenziale nella genesi della rachitide, 
tranne nel caso in cui nell’alimentazione esagerata si voglia tener 
conto della presenza di un disturbo respiratorio. 

Oltre a ciò la qualità degli alimenti può essere difettosa asso¬ 
lutamente o relativamente , e in questo ultimo modo quando non 
corrisponde all’ età o alle condizioni individuali del bambino. 

Del resto dobbiamo notare che il difetto dell’alimentazione fu cer¬ 
cato principalmente in condizioni che si hanno solamente nel pri¬ 
mo anno della vita, malgrado che la genesi della rachitide, secondo 
le opinioni dei diversi autori si protragga più o meno oltre questa 
età. Il precoce divezzamento, 1’allattamento prolungato moltissimo, 
il latte materno, o della nutrice o di animale povero o troppo ricco 
di sostanze plastiche , la precoce amministrazione di succedanei, 
massime di amilacei insieme al latte umano e sopratutto la sosti¬ 
tuzione al latte materno dell’ alimentazione artificiale , tutto in¬ 
somma sta in rapporto con 1’ alimentazione del poppante. L’ ali- 
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mentazione negli anni consecutivi è stata studiata meno, e soltanto 
in alcuni antichi scrittori si parla a tal proposito di alimenti dolci, 
di pappe grossolane, di frutta immature, ecc. 

Circa all’influenza di sfavorevoli condizioni di vita notiamo che 
da G 1 i s s o n, e dopo di lui da molti altri, non solo all’affollamento 
nelle abitazioni con 1’ aria viziata e non solo alla negletta igiene 
(trascurata nettezza della pelle, il tenere i bambini in un ambiente 
molto caldo) fu annessa una grande importanza, ma anche ad un 
anormale grado di umidità ed al leggiero grado di calore dell’aria. 
Ed in vero l’anormale frequenza della rachitide in regioni nebbiose 
ove le pioggie sono frequenti, o in regioni paludose o fredde, com¬ 
parativamente alla sua rarità in luoghi asciutti e caldi , doveva 
dare a queste influenze un posto importante nell’etiologia. Le abi¬ 
tazioni fredde ed umide provocherebbero la malattia -in modo. 


analogo. 


i. ; T jl • 
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esempio una grande differenza di età fra i coniugi o 1’ età Ston ar 
zata di entrambi, specialmente uno stato di salute infiacchito dalle 
più svariate malattie , massime della madre (Ih La questione più 
importante su ciò era se una rachitide dei genitori guarita avesse 
un’ influenza diretta sullo sviluppo della rachitide nel bambino, cioè 
se sia ereditaria o no. Questo fatto è stato affermato e negato 
egualmente spesso. Ritter fu partigiano della teoria ereditaria; 
egli fece notare le forme di rachitide fetale e congenita, e fece os¬ 
servare che tutti i bambini i cui genitori presentavano sintomi di 
pregressa rachitide ammalavano di questa, mentre i bambini pro¬ 
venienti da genitori sani, i quali vivevano in eguali condizioni di 
nutrizione e di abitazione, erano risparmiati. Dobbiamo confessare 
che queste ragioni non ci possono ancora indurre ad accettare la 
teoria dell’eredità della rachitide; le osservazioni si possono anche 
spiegare ammettendo una semplice anomalia di costituzione dei ge¬ 
nitori. Oltre a ciò nè 1’ anatomia patologica, nè la patologia ci for¬ 
niscono dati per ammettere una discrasia rachitica la quale si pro¬ 
lunga fino ad età avanzata; al contrario siamo costretti ad ammet¬ 
tere che la rachitide finisce con la guarigione del processo sullo 
scheletro. Dobbiamo anche aggiungere che quanto alle affezioni pre¬ 
disponenti dei genitori fa d’uopo escludere la sifìlide (giacché questa 
sotto certi aspetti collima per i sintomi con la rachitide, ma ne è 
del tutto diversa per la sua natura) oltre che io, come Gerhardt, 
non ho potuto accertare l’influenza di affezioni tubercolose del pa¬ 
dre notata da Ritter. 

Analogamente al debole stato di salute dei genitori, anche quello 
dei bambini per alcuni degli autori dovea costituire una causa dello 
sviluppo della rachitide e si affermò di averla osservata spesso, se¬ 
gnatamente dopo malattie acute. Io vidi la rachitide svilupparsi 


(1) Anche le malattie placentari sono state ritenute come cause della rachitide 
intrauterina (B o h n ). Noi non possiamo ammettere questa genesi della rachitide, 
cioè per insufficiente nutrizione. Il caso di Klein, citato molte volte, nel quale 
di due gemelli uno sarebbe venuto a luce sano e 1’altro rachitico, per noi non 
dimostra nulla, giacché non sappiamo se vi era realmente la rachitide. 
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molte volte con celerità e gravezza dopo ripertosse, ma in gene¬ 
rale non si deve attribuire molta importanza a questo fattore che 
deve essere annoverato fra le semplici cause predisponenti. 

Patogenesi . — Insieme a questa etiologia propriamente detta si 
espressero diverse opinioni sulla genesi e la natura della malattia 
e fra le cause sopra riferite fu tenuto conto quasi esclusivamente 
dell’ alimentazione e soltanto pochi scrittori presero in considera¬ 
zione le altre cause (rapporti climatici — Glisso n, Hirsch — 
affezioni costituzionali dei genitori, Portai ed altri); a tenore di 
ciò la nutrizione fu la base della maggior parte delle opinioni sulla 
patogenesi. 

Una delle più antiche teorie la quale si fondava sul fatto che le 
ossa si rammolliscono negli acidi, fu quella che faceva dipendere 
il processo rachitico da un’ esagerata produzione di sostanza acida. 
Ciò fu accertato anche con facilità nelle sostanze vomitate e nelle 
feci, non che nell’aria espirata e da Yeirac nel sangue e la vit- 
titazione lattea era la sorgente di questo acido che diffondendosi 
nel sangue e nei succhi organici dovea dissolvere le ossa. Par¬ 
tendosi da questa prima ipotesi si giunse all’altra che le sostanze 
terrose ossee , disciolte nello acido (ipotesi apparentemente esat¬ 
tissima) per cause ignote (disturbo nutritivo secondo Weathe- 
rhead, veggasi R i 11 e r pag. 42) sieno portate attraverso il corpo 
(nell’urina e nelle feci) senza essere eliminate e depositate. Que¬ 
sta teoria pervenne a gran fama quando mediante 1’ analisi chi¬ 
mica fu accertato un eccesso di sostanze terrose ossee e sopra¬ 
tutto di acido lattico nell’ urina, però contro di essa sorsero altre 
teorie. 

Guérin e Trousseau cercarono la causa immediata della 
rachitide nella relativa insufficienza dell’alimentazione (con l’in¬ 
tervento del disturbo digestivo) e credettero di aver dato la pruova 
dell’ esattezza della loro opinione con l’esperimento. Il primo fece 
poppare al seno materno la metà di una nidiata di giovani cani e 
1’ altra 1’ alimentò con carne. Guérin dice che tutti questi ultimi 
divennero rachitici; mentre quelli che furono allevati dalla madre 
col latte rimasero sani. Trousseau, il quale conferma l’esat¬ 
tezza dell’ esperimento di Guérin, dice di aver ottenuto un ri¬ 
sultato identico in alcuni porcellini da lui alimentati con sostanze 
vegetali. 

La questione dell’influenza dell’alimentazione divenne più concre¬ 
ta, quando fu riposta la causa diretta della malattia nella deficienza 
di calce della suddetta alimentazione. A conferma di questa ipo¬ 
tesi furono citate le ricerche di C h o s s a t, il quale, secondo quanto 
si afferma , avea prodotto la rachitide nei piccioni che per lungo 
tempo avea nutrito con alimenti e bevande privi al minimo grado 
possibile di calce (malgrado ciò qui facciamo notare che C h o s s a t 
nel suo rapporto all'Accademia parla soltanto di sparizione dell’osso 
e di fragilità delle ossa, ma non parla di rachitide). Con le ricer¬ 
che di Friedleben, con le quali , eseguite nello stesso modo, 
si rilevò la mancanza di qualunque alterazione rachitica negli ani¬ 
mali , anche questa teoria parve discretamente scossa, quando Ro- 
1 o f f recentemente la rimise in onore e fondandosi sopra osser¬ 
vazioni proprie e di altri autori indicò come causa essenziale 
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ed unica della rachitide, la mancanza di calce negli alimenti e nelle 
bevande. Nel suo ultimo lavoro (1) egli commenta questa opinione 
coi risultati da lui ottenuti in una serie di ricerche eseguite con 
tutte le cautele. Queste ultime portarono alla conclusione che in 
tutti gii animali in via di sviluppo, i quali ebbero un’alimentazione 
povera di calce si svolse un’affezione ossea, mentre quelli che eb¬ 
bero un’alimentazione contenente calce restarono sani. Le affe¬ 
zioni ossee dei primi collimavano essenzialmente coi sintomi della 
rachitide naturale . 

Una nozione ben diversa si ottenne sulla mancanza della calce 
negli alimenti nel suo rapporto col processo rachitico, mediante 
un’importantissima comunicazione di Wegner. Questi, che nelle 
sue ricerche sull’influenza del fosforo sull’organismo scovrì l’azione 
stimolante specifica di questa sostanza sopra i tessuti osteogeni, ebbe 
la felice idea di provocare artificialmente la rachitide mediante ammi¬ 
nistrazione di fosforo e contemporanea sottrazione di sostanze inor¬ 
ganiche massime della calce. Con ciò (in un giovane cane) si rag¬ 
giunse , secondo ciò che si dice , perfettamente lo scopo e W e- 
g n e r accertò anche col microscopio l’identità di questa rachitide 
artificiale e della naturale. Sotto l’influenza del fosforo, di questo 
mezzo che agisce specificamente sulla matrice ossea, si era perve¬ 
nuto alla caratteristica proliferazione cartilaginea, mentre limitando 
l’introduzione di calce era stato completato il quadro qualificativo 
dell’alterazione rachitica. Oltre a ciò, secondo Wegner, con questo 
esperimento fu data al tempo stesso una sufficiente conferma a 
quella teoria che finora si fonda soltanto sull’osservazione e la quale 
ammette che la natura di questa malattia sia determinata da due 
fattori: 1) da un’insufficiente quantità di sali inorganici nel sangue 
(introduzione insufficiente od eliminazione eccessiva) e 2) da uno 
stimolo costituzionale che agisce sui tessuti osteogeni. 

Heitzmann, associandosi alle idee di Wegner, sperimentò 
in egual senso con l’acido lattico, in quanto che egli, tenendo so¬ 
pra tutto di mira la sua presenza nell’urina dei rachitici, nelle ossa 
dei rachitici e degli osteo-malacici, suppose che appunto questo aci¬ 
do, il quale si forma tanto facilmente, possa produrre affezioni os¬ 
see e rispettivamente rachitide od osteo-malacia (si vede che il 
punto di partenza delle ricerche di Heitzmann era meno chiaro 
di quello di W e g n e r). Heitzmann (2) fece i suoi esperimenti 
su dodici carnivori (cani, gatti ecc.) e tre erbivori (conigli ecc.), 
introdusse l’acido lattico o per via sottocutanea o direttamente ne¬ 
gli alimenti ; mentre d’ altra parte in questi ultimi nelle bevande 
cercò di eliminare ma non di escludere totalmente l’introduzione 
dei sali di calce , già nella seconda settimana, su’ carnivori nota- 
vansi sintomi di rachitide : tumefazioni delle epifisi delle ossa tu¬ 
bolari e del limite osteo-cartilagineo delle costole con contempo¬ 
raneo dimagramento e diarrea. Nell’ ulteriore decorso — fino alla 
4 a e 5 a settimana - le tumefazioni aumentavano; avvennero incur¬ 
vamenti delle ossa tubolari, catarri della congiuntiva, dei bronchi, 
dello stomaco, ecc. Secondo Heitzmann l’esame microscopico 


(1) Ueber Osteomalacie und Rachitis. Ardi. f. wiss. u. pract. Thierheilk. Bd. I. 

(2) Sitzgsber. der kais. òstr. Acad. d. Wiss. 1873. No. XVII. 
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confermò indubbiamente la natura rachitica della affezione ossea; 
amministrando a lungo (4 a 5 mesi) 1’ acido lattico negli alimenti 
le tumefazioni epifisarie ed anche gl' incurvamenti diafisarii retro¬ 
cedettero fino ad un certo grado , ma in ultimo vi fu una spaven¬ 
tevole diminuzione di consistenza delle ossa, la cui causa , tanto 
con F esame macroscopico , quanto col microscopico , si scovrì in 
una reale osteomalacia. 

In ultimo se qui riferiamo anche la teoria ammessa per deter¬ 
minati casi (sviluppo della rachitide con alimentazione apparente¬ 
mente buona ed introduzione normale di calce), secondo la quale 
gli strati proliferati dei tessuti, per proprietà, specifica non assor¬ 
birebbero i sali di calce (Senator), non che la teoria che i sali 
di calce introdotti senza essere assorbiti sono eliminati semplice- 
mente con le feci, stimiamo di avere esposto tutte le teorie com¬ 
plete o incomplete , pubblicate a questo riguardo e possiamo pas¬ 
sare alla loro breve critica. 

La teoria che ammette un acido speciale (difesa specialmente da 
Zeviani, da Cappe 1, da T r n k a eVeirac) subito dopo la 
sua pubblicazione fu combattuta con buoni argomenti da medici 
insigni (S t o 11, C u 1 1 e n, B o s q u i 11 o n) , i quali fecero notare 
che frequentemente manca questo acido speciale nelle prime vie, 
che la rachitide si manifesta nei bambini i quali non ebbero mai 
alimentazione lattea, e misero in dubbio che nel sangue possa tro¬ 
varsi un acido in tale copia e con tali virtù da poter dissolvere le 
ossa, eco. — Altri autori, che vennero dopo, notarono che manca 
la prova di un acido speciale nel sangue, segnatamente nelle ossa 
(L e h m a n n trovò per lo più reazione neutra come nelle ossa 

sane). 

Finalmente le più recenti ricerche (Neubauer veggasi sopra) 
non potettero confermare nè 1’ esistenza di un’ anormale quantità 
di fosfati, nè dello acido lattico (per quanto riguarda la sua co¬ 
stante presenza) e con ciò è stata abbattuta una teoria la quale , 
anche senza i suddetti fatti negativi, non è applicabile ad un de¬ 
terminato numero di casi di rachitide (alludiamo a quelli intrau¬ 
terini) e non è conciliabile con le opinioni moderne sulla natura 
del processo rachitico. Le opinioni di G u é r i n e di T r o u s s e a u 
non si possono discutere perchè sono troppo generali; inoltre i loro 
esperimenti sono stati ripetuti da T r i p i e r senza risultato. Quanto 
alla importanza della mancanza di calce per lo sviluppo della ra¬ 
chitide , le ricerche di Chossat, come abbiamo notato , furono 
interpetrate erroneamente. Contro le osservazioni ed i corollarii etio- 
logici di R o 1 o f f si schierarono Schutz, Weiske e Wildt. 
Il primo , diminuendo semplicemente l’introduzione di calce , non 
potette provocare la rachitide, invece osservò la manifestazione di 
questa con un’alimentazione completamente normale; oltre a ciò ri¬ 
chiamò 1’ attenzione sulla contradizione fra le opinioni di R o 1 o f f 
e i risultati delle osservazioni anatomiche (precedenza del processo 
iperplastico, ecc.). Weiske e Wildt, fondandosi su ricerche, 
affermarono che la composizione delle ossa, anche nei giovani ani¬ 
mali in via di sviluppo, non presenta notevoli modificazioni nè quando 
manca la calce, nè quando manca l’acido fosforico. A questi autori 
R o 1 o f f rispose nel suo ultimo lavoro , nel quale ha comunicato 
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anche un’osservazione di Forster, che, con un’insufficiente in¬ 
troduzione di calce (con alimentazione che del resto quanto agli 
albuminoidi sodisfaceva completamente il corpo) accertò un impo¬ 
verimento di calce in tutti gli organi, massime nelle ossa. 

L’esperimento di Yegner e le conclusioni che egli finora ha 
tratto sono restate inattaccabili (1) e queste ultime concordano con 
le opinioni della maggior parte degli anatomici e dei clinici. Non 
sappiamo se finora si sono fatte ricerche confermative. (Roloff 
potrebbe forse anche in questi esperimenti ritenere come fattore 
principale e causale la diminuzione della introduzione di calce). 

Invece le ricerche di Heitzmann sono state attaccate da tre 
autorie si sono negati i loro risultati. Tri pi e r, avendo alimen¬ 
tato animali secondo le indicazioni di Heitzmann non ottenne 
nessun risultato. In appresso H e i s s, anche dando grandi dosi di 
acido lattico (fino a 9 grammi al giorno) non potette produrre nè 
rachitide nè osteomalacia e non potette mai sottrarre alle ossa i 
loro sali di calce. Finalmente Roloff, dice che avendo fatto ri¬ 
cerche confermative delle sopra dette, anche amministrando per 
lungo tempo grandi dosi di acido lattico, non potette produrre af¬ 
fatto la rachitide tranne quando non procurava contemporaneamente 
(ciò che Heitzmann non faceva) una notevole diminuzione di 
introduzione di calce. Perciò, quantunque la diminuzione più o meno 
grande di questa ultima dia la chiave per spiegare i riferiti risul¬ 
tati , che si contradicono direttamente , pure dagli esperimenti di 
questi tre ultimi osservatori risulta con certezza che lo acido lat¬ 
tico non ha nessuna influenza sul processo rachitico e che ad esso 
non è dovuta Y influenza patogenetica recentemente attribuitagli 
da S e n a t o r, il quale fondavasi sulle ricerche di Heitzmann. 

# Essendo qui giunti a far la critica di queste ultime opinioni dob¬ 
biamo dire che quella secondo la quale la causa di un insufficiente 
deposito di calce sia da ricercare nelle condizioni patologiche degli 
elementi istologici proliferati, hanno una base vacillante. L’osser¬ 
vazione che la calcificazione in condizioni trofiche favorevoli e con 
corrispondente cura medica può avvenire con grande rapidità basta 
essa sola ad infirmarla. 

Per la ipotesi della eliminazione in maggiore o minor copia dei 
sali di calce introdotti cogli alimenti fu invocata da una parte la 
analisi di Kletzinsky (v. sopra) con la quale si pretese di pro¬ 
vare resistenza di una quantità di cenere anormalmente elevata, 
e dall’altra s’invocò la grande quantità di sali delle feci diarroiche. 
Questo ultimo fatto è incontestabile, tuttavia se si tiene conto spe¬ 
ciale della circostanza che i disturbi digestivi e le diarree non pre¬ 
cedono ma accompagnano il processo rachitico, è molto ingiusto 
attribuire a questo fattore un rapporto etiologico con la rachitide. 
Inoltre essi non di rado mancano nel corso ulteriore della malat¬ 
tia o sono insignificanti. Come è naturale la sola analisi di Kle¬ 
tzinsky non può menare a nessuna conclusione; e riguardo alla 
quistione se le feci non diarroiche dei rachitici sieno più ricche in 
acido fosforico ed in calce di quelle dei bambini sani si richiedono 
ulteriori studii. 


(1) Gli Hsperimemi di qu'sti autori finora sono rimasti isolati. 
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Secondo ciò risulta che bisogna prendere in esame soltanto gli 
esperimenti e le teorie di R o 1 o f f e di V e g n e r i quali dànno 
una spiegazione ben diversa riguardo alla questione principale, cioè 
la genesi e la natura della rachitide. Roloff, per lo meno nelle 
sue prime comunicazioni mette in dubbio una proliferazione della 
matrice dell’ osso ed indica semplicemente come caratteristica la 
lenta, insufficiente ed irregolare calcificazione delle ossa. Vegner 
stabilisce e ritiene indiscutibile la proliferazione primaria e ritiene 
che sia un processo secondario. Secondo Roloff la semplice man¬ 
canza di calce sarebbe la unica causa del disturbo rachitico ; se¬ 
condo Y e g n e r, per la genesi dell’ alterazione rachitica è neces¬ 
saria un’ irritazione specifica che determina la proliferazione. Per¬ 
ciò secondo Roloff la rachitide sarebbe un’alterazione trofica nel 
più semplice significato della parola, secondo Wagner una ma¬ 
lattia essenzialmente costituzionale. Io credo di dovermi accon¬ 
ciare all’ opinione di W e g n e r , ma terminando queste osserva¬ 
zioni non posso non notare che forse si è ecceduto nel volere at¬ 
tribuire la causa più importante alla nutrizione e che si è tenuto 
troppo poco conto di un fenomeno che secondo me merita uno stu¬ 
dio accuratissimo , cioè la distribuzione geografica della malattia , 
la sua estrema frequenza nelle regioni ove il clima è incostante 
ed umido e la sua mancanza nelle regioni calde e asciutte. 

Infatti se consideriamo che le condizioni nutritive per la prima 
infanzia sono ovunque approssimativamente eguali; che le influenze 
costituzionali derivanti dai genitori si spiegano egualmente in tutte 
le zone e la stessa cosa si dica della sfavorevole influenza delle 
ordinarie condizioni di esistenza (cattiva abitazione , mancanza di 
aria e di luce) saremmo tentati a cercare la vera causa della ge¬ 
nesi della rachitide nelle influenze climatiche ed insieme all’unico — 
a quanto sembra — rappresentante odierno di questa teoria (la 
quale approssimativamente fu accettata da Glisson), alludo al 
dotto e sagace autore della Patologia storico-geografica, a conside¬ 
rare la malattia come 1’ effetto di un’ alterazione del sangue pro¬ 
dotta dall’influenza di un clima incostante e freddo-umido sulla 
pelle e sugli organi respiratori!. 

Già nel principio di questa monografia, tenendo conto appunto 
di tal fatto , nel dare la definizione della malattia accennammo a 
questo fattore. 

Qui infine è il momento di tener parola di un reperto (v. ricer¬ 
che di Heitzmann) il quale non può non destare un interesse 
generale, in quanto che con esso da una parte è accertato un nuovo 
fatto e dall’altra è confermata una determinata opinione.— Come 
è noto , i rapporti della rachitide con l’osteomalacia sono stati 
considerati diversamente in tempi diversi. Gli uni ritennero i due 
processi identici e che la loro differenza sintomatologicamente con¬ 
sistesse soltanto nell’ età ; gli altri divisero completamente i due 
processi ritenendoli essenzialmente diversi. Questa ultima teoria 
fu fondata in modo molto preciso sopratutto da Virchow e come 
crediamo fu accettata abbastanza generalmente. Malgrado ciò anche 
negli ultimi tempi ripetutamente sorsero autori in favore della iden¬ 
tità dei due processi e sovratutto Roloff sostenne ciò , almeno 
quanto agli animali. Ora, passando in rassegna, nell’interesse del 


Etiologia. 89 

nostro lavoro, la raccolta anatomo-patologica che qui si trova, ho 
veduto lo scheletro di un bambino (di circa 1 «/, a 2 anni) il quale 
richiamò subito la mia attenzione perchè nel “cartello annessovi 
stava scritto « rachitide avanzata ». Esso mostrava una mollezza 
di quasi tutto lo scheletro, avanzatissima, forse non mai osservata 
prima ; questa mollezza era specialmente sorprendente nelle ossa 
tubolari, le quali avevano la flessibilità e-—al taglio—anche l’aspetto 
del midollo di sambuco. Per dirla in breve, di tutte le ossa soltanto 
la rocca e la protuberanza dell’osso occipitale avevano una durezza 
normale. Proseguendo l’esame notai con grande stupore il lieve 
grado o mancanza quasi degli ordinarti disturbi rachitici epifìsarii 
e diafisarii e perciò pregai il Professore Lucae (1) di concedermi 
il permesso di potere inviare al Prof, von Recklinghausen 
alcuni preparati per esaminarli (costola e radio). Il suddetto pro¬ 
fessore ebbe la cortesia di esaminare i preparati e d’injnarmi poi la 
seguente comunicazione che credo pregio dell’opera riferire qui te¬ 
stualmente: « L’osso, oltre le ordinarie alterazioni rachitiche di 
grado molto moderato , presenta come sintomo più rilevante un 
osteo-malacia , di cui non ho visto finora l’eguale, per grado, in 
un bambino rachitico. Nelle trabecole ossee, soltanto in limitatis¬ 
simi tratti vi sono lievi residui di tela ossea , contenenti calce con 
evidenti tracce di corpuscoli ossei (così scarsi che al taglio non si 
veggono). Le trabecole ossee sono costituite nella maggior parte 
da sostanza ossea decalcifìcata ; quelle più vicine alla superfìcie 
ossea sono ricche di cavità sinuose e di tessuto completamente 
osteoide, quelle che stanno nello interno dell’osso sono sottili, lon¬ 
gitudinali e sopratutto povere di cavità. In alcune trabecole ossee 
si trovano tratti più grossi formati apparentemente da deposito di 
nuovo tessuto, che comincia dalle cavità midollari e appunto di un 
tessuto che si distingue dall'altro tessuto osteoide perchè è straor¬ 
dinariamente povero di cavità tortuose, ma pur nondimeno presenta 
una striatura lamellare, straordinariamente evidente, persino più di 
quella di tutte le altre. Anche in questo tessuto (che naturalmente 
è pur esso mancante di calce) non si possono seguire al microsco¬ 
pio prolungamenti delle cavità tortuose (canalicoli ossei). — I sud¬ 
detti punti ingrossati ritengo essere un’osteo-sclerosi incipiente, na¬ 
turalmente in forma rudimentaria. 

Siccome 1’ osteo-malacia risalta alla vista in prima linea , com¬ 
parativamente alle alterazioni rachitiche, mi sembra opportuno di 
indicare questo caso col nome di osteo-malacia infantile e distin¬ 
guerlo dalla rachitide ». 

Secondo ciò, per quanto io sappia, è la prima volta che è stata 
accertata un’ osteo-malacia infantile, con la quale si avrebbe una 
altra prova in favore della diversità dei processi rachitico ed osteo- 
malacico. Noi, riservandoci ulteriori comunicazioni , notiamo qui 
che questo caso da S t i e b e 1 seniore è ricordato nel suo lavoro 
come una rachitide avanzata ed è stato fatto esaminare chimica¬ 
mente da Bottcher (veggasi Analisi delle ossa). Giusta quanto 
sopra si è detto si comprendono i risultati ottenuti da Bottcher. 

(1) Della sua bontà a mio riguardo qui lo ringrazio vivamente. 

Gerhardt — Malattie dei bambini — Voi. III. 
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Diagnosi. 

La diagnosi della rachitide si fonda esclusivamente sulle de¬ 
scritte alterazioni di foy'ma dello scheletro , le quali possono essere 
accertate facilissimamente sul cranio (sopratutto sulle mascelle, 
Fleischmann), sul torace e sulle estremità. Invero è stato detto 
che le diarree, il dimagramento e specialmente la non apparizione 
dei denti , dimostrino che si avanza la rachitide ed a questi sin¬ 
tomi è stato attribuito un valore diagnostico reale ; noi però di¬ 
ciamo che essi non hanno altro valore che quello di spingere il 
medico all’osservazione, che prima era stata trascurata. Infatti, in 
tutti questi casi si troveranno qua o là le evidenti alterazioni dello 
scheletro. La diagnosi perciò non sarebbe affatto difficile ove re- 
centemente^ le belle ricerche di Yegner sulla sifilide ereditaria 
non ci avessero imparato a conoscere un processo, che, nelle sue 
localizzazioni e presso a poco altresì nella sua diffusione, si com¬ 
porta in modo completamente analogo al rachitico in un certo pe¬ 
riodo, analogia che nei primi inizii si ha pur anche nelle note mi¬ 
croscopiche. Circa la diagnosi differenziale di queste due malattie si 
fa notare ordinariamente che la localizzazione epifisaria , cioè gli 
ingrossamenti sul torace e sulle estremità sono accertabili subito 
dopo il parto nella sifilide, mentre le analoghe tumefazioni rachi¬ 
tiche per lo più appaiono nel secondo semestre della vita. A questo 
fattore non annettiamo grande importanza poiché la sifilide ossea 
è riconoscibile soltanto quattro a sei mesi dopo il parto e che — 
cosa molto più frequente — la rachitide, sopra tutto del torace e 
talvolta eziandio delle estremità, è sviluppata abbastanza evidente¬ 
mente già nel primissimo periodo della vita. Del resto possediamo 
migliori dati per distinguere queste due malattie. Nella maggior 
parte dei casi i sintomi caratteristici della sifìlide ereditaria, cioè 
la corizza, le piastre mucose negli angoli della bocca e nell’ano, 
le note forme cutanee esantematiche, non lasciano sorgere nessun 
dubbio. Ad ogni modo si osservano anche casi (in generale raris¬ 
simi) in cui mancano tutti questi sintomi; allora 1’unico carattere 
decisivo è lo stato dello scheletro. Io non ho osservato nessun 
caso di rachitide dei primi mesi della vita in cui lo stato delle 
ossa craniche e segnatamente dei margini delle suture fosse nor¬ 
male , mentre lo trovai intatto sempre nella sifilide; ed in alcuni 
casi ci sembrò anche che nella sifìlide la resistenza dei margini 
ossei fosse anormalmente aumentata. Negli ulteriori periodi usciamo 
dallo stato di dubbio o perchè si presentano i frequenti esiti del 
processo sifilitico epifisario (suppurazione, carie o necrosi, distacco 
delle epifisi), o perchè abbiamo da fare probabilmente con la sifi¬ 
lide osssea guarita nei primi periodi. Anche in questo ultimo caso 
lo stato del cranio , la presenza o mancanza di alterazioni rachi¬ 
tiche ^potrebbero, ove fosse necessario, fornirci dati utili. 

Un’ altra affezione che può fino ad un certo punto dare occasione 
ad una confusione con la rachitide è la osteo-mielitide diffusa cro¬ 
nica ed è questa la malattia che con moltissima probabilità è con¬ 
siderata in parte come rachitide acuta. La tumefazione delle epi¬ 
fisi delle ossa tubolari che anche in essa avviene, l’ingrossamento 
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delle diafìsi, i concomitanti disturbi digestivi, il grande pallore dei 
bambini, spiegano l’errore, massime quando contemporaneamente 
vi è un certo grado di rachitide cranica. Ma la limitazione dpi pro¬ 
cesso alle estremità (come avviene ordinariamente), la straordi¬ 
naria dolorabilità nei movimenti ed al tatto, gli edemi precoci, lo 
aumento costante per lo più notevole del polso, una alla prostra¬ 
zione progressiva, malgrado un corrispondente nutrimento e medi¬ 
catura, assicurano ben presto la diagnosi. 

In ultimo qui dobbiamo parlare ancora .di un fenomeno di ascol¬ 
tazione, il cui valore diagnostico per la rachitide del cranio fu di¬ 
scusso non ha guari vivacemente , intendo parlare del così detto 
soffio cerebrale. Esso fu notato la prima volta da Fisher in Bo¬ 
ston, il quale fu anche il primo a parlarne ; è un soffio che si ode 
quasi esclusivamente sulla grande fontanella , muta d’intensità, è 
sincrono alla sistole cardiaca, non ha nulla di comune con gli altri 
noti rumori precettibili sul cranio, non incomincia prima del 5° mese 
e a quanto si dice non si manifesta mai dopo il 4° anno, e la sua 
genesi si ritiene essere nelle grosse arterie della base del cervello. 
Alcuni medici eminenti (R i 11 i e t, H e n o c h) lo ritengono come 
un sintomo quasi caratteristico della rachitide cranica e lo dichia¬ 
rano importante perchè manca nell’idrocefalo e perciò potrebbe co¬ 
stituire un dato da servire per la diagnosi differenziale. Intanto con 
una serie di accurate osservazioni (Yirthgen, Hennig, Rit- 
ter) fu subito assodato che in primo luogo osservasi anche nei 
bambini sani, e inoltre che manca in molti bambini rachitici e che 
si presenta anche negli idrocefali non rachitici. Perciò questo fe¬ 
nomeno può destare interesse ma non essere fornito di valore dia¬ 
gnostico (1). 


Corso, durata, esiti. 

Il corso della rachitide, prescindendo, dalla forma acuta non an¬ 
cora bene stabilita, è cronico; vi possono essere remissioni ed anche 
perfette intermittenze, cui talvolta, sopravvenendo nuove influenze 
morbigine, segnatamente malattie acute intercorrenti, sogliono se¬ 
guire esacerbazioni più -o meno notevoli, di guisa che, p. e., dopo 
cessata la rachitide cranica, o la toracica, V affezione si manifesta 
bruscamente nelle estremità (s’ intende che non in ogni rachitide 
ammalano tutte le parti dello scheletro). 

Non è facile determinare la durata , poiché pur facendo astra¬ 
zione dal momento ignoto del principio della malattia, questa a ri¬ 
gor di termini cessa col cessare del processo di proliferazione e 
col sopraggiungere della calcificazione delle ossa. Ma poiché non 


(1) Durante la stampa di questo lavoro ricevo la monografia di J u r a s z dal 
titolo Ueber das systolische Hirngeroiscli der Kinder. Heidelberg 1877, Jurasz 
giunge alla importante conclusione che questo rumore rappresenta un fenomeno 
fisiologico e non può essere utilizzato per la diagnosi differenziale. Della massima 
importanza è la spiegazione della genesi di questo rumore , fondata sovra estese 
ricerche cliniche ed anatomiche. Secondo 1* Autore è 1* effetto di una temporanea 
stenosi della carotide interna , talvolta della meningea media , attraverso le pa¬ 
reti del canale carotideo, — forame spinoso — il cui ingrandimento non procede 
di pari passo con lo sviluppo delle rispettive arterie. 




92 Malattie generali. Rehn , Rachitide. 

possiamo determinare i limiti primo ed ultimo di questi fatti e poi¬ 
ché la persistenza delle deformità naturalmente non è decisiva a 
tal riguardo , ne risulta che siamo costretti a ricorrere ad altri 
mezzi diagnostici, e su ciò il miglioramento dello stato generale e 
la ricomparsa dell’ attività del movimento ci forniscono per lo più 
T unico e migliore dato. In complesso non si andrà errati se anche 
per i casi più leggieri si ammette una durata di molti mesi, mentre 
a quelli che hanno una gravezza media si può assegnare la durata 
di 6 mesi e più e per le forme più gravi bisogna dare certamente 
la durata di un anno. Ma, ripetiamo , questi calcoli sono soltanto 
approssimativi. 

Gli esiti si riferiscono da una parte ai processi locali e dall’altra 
al processo patologico in generale. 

La guarigione dell’ alterazione ossea, — quando si arresta il pro¬ 
cesso di proliferazione, —ha luogo mediante calcificazione ed os¬ 
sificazione più o meno rapide ed abbondanti degli strati osteoidi , 
talché questi ultimi sono trasformati in un tessuto osseo molto com¬ 
patto (eburneazione, sclerosi). Ciò avviene in modo rilevantissimo 
sulle ossa piatte, sulla volta cranica, (intorno alle bozze), sul ba¬ 
cino (ilei) e sulle scapole ; con ciò le ossa acquistano un notevole 
aumento di peso. Un altro esito sarebbe quello dell’ atrofia , indi¬ 
cato da Guérin ; consunsione rachitica. In questo caso il tavo¬ 
lato esterno dell’ osso è ridotto ad una sottilissima lamina, la con¬ 
sistenza normale dell’ osso sarebbe perduta quasi completamente. 
Io non ho mai veduto un caso di questo genere ; che non si sia 
qui trattato anche di osteo-malacia ? 

Gfingrossamenti epifisari e diaflsarii spariscono molto lentamente 
e non di raro perdurano fino ad* un certo periodo della vita ; ciò 
vale maggiormente per le alterazioni di forma del cranio, del to¬ 
race e del bacino, mentre gl’incurvamenti della colonna vertebrale, 
dopo alcuni anni, per lo più son del tutto spariti (con cura fatta a 
tempo debito e convenientemente ed anche senza di questa). Come 
è noto anche in età avanzata il capo in forma quadrata, non che 
la cassa toracica deformata , sono segni di rachitide guarita. Del 
resto non sono rari i casi in cui in favorevoli condizioni di svi¬ 
luppo e d’ altro genere, ha luogo un compenso delle deformità, lo 
spazio del torace aumenta e forse anche quello del bacino. Infatti 
nel caso opposto, a causa dell’enorme diffusione della rachitide, le 
rispettive operazioni ginecologiche avrebbero luogo molto più fre¬ 
quentemente. 

Gl’ incurvamenti diaflsarii di grado moderato, sia che dipendano 
da semplice torsione o da infrazione e fratture , per lo più spari¬ 
scono totalmente col progredire dello sviluppo (ciò si nota special- 
mente nelle tibie), mentre spesso restano persistenti le forme gravi 

di questo genere e sovratutto i dislocamenti articolari, genu val- 
gum e varum. 

Molti autori (già G 1 i s s o n e segnatamente Guérin e Ritte r) 
indicano come quasi costante una forte diminuzione dello sviluppo 
in lunghezza, massime quando si è giunti al periodo avanzato della 
rachitide ; altri negano ciò o lo ammettono in grado moderato. Vir- 
c h o w, volendo conciliare queste due opinioni, fece notare che nel- 
1 acme del processo , insieme alla proliferazione della cartilagine 



Prognosi. 93 

intermedia vi deve essere anche aumento e che soltanto cessando 
la prima si rallenta o si arresta il secondo. Egli aggiunge però che 
questo aumento della cartilagine ha poca importanza in quanto che 
la proliferazione, a causa delle forze ad essa antagoniste , cioè il 
)eso del corpo , la trazione muscolare ecc. , avviene piuttosto in 
arghezza. Oltre a ciò fa rilevare che non tutte le ossa dello sche¬ 
letro sono colpite egualmente dalla rachitide (sopra tutto le estre¬ 
mità sono le meno colpite) e che raccorciamento ha luogo a pre¬ 
ferenza sulle ossa deformate (incluso naturalmente l’incurvamento) 
e perciò è da riferire a disturbo nutritivo meccanico. Come si vede 
vi è da considerare una grande serie di cause le quali rendono dif¬ 
ficile la soluzione del problema dell’aumento di sviluppo nei rachi¬ 
tici, però, a quanto sembra, dalle misurazioni- fatte dall’osservatore 
instancabile dei casi di rachitide (Ritter von Rittershein) 
sembra potersi stabilire che in essa non si raggiunge quasi mai la 
media della normale lunghezza del corpo dell’età corrispondente, 
e che la lunghezza del corpo dei rachitici per lo più è inferiore , 
e non poco , al minimo normale. Più tardi , come mostra l’espe¬ 
rienza, si può ricuperare completamente il perduto e la grossezza 
del corpo può essere normale ; ma in non pochi casi resta infe¬ 
riore alla media e in casi rari, quando la matrice ossea è del tutto 
esaurita , la conseguenza inevitabile è una rachitide più o meno 
avanzata. 

Giudicando dalla mia esperienza l’affezione rachitica senza com¬ 
plicazióni guarisce sempre, ma sventuratamente queste costituiscono 
più la regola che 1’ eccezione e perciò osserviamo che la maggior 
parte di molti bambini rachitici muore per bronchiti e broncopneu- 
moniti , un numero un po’ minore per malattie intestinali e non 
pochi per spasmo della glottide o per processi idrocefalici (veggansi 
le note anatomiche). Inoltre le malattie pulmonari , intestinali e 
delle glandole annesse all’ intestino non di raro hanno un corso 
cronico e divengono la sorgente di processi tubercolosi , di dege¬ 
nerazioni amiloidi ecc., che in ultimo determinano la morte. 

Prognosi. 

Dietro le suddette cose la prognosi è relativa quasi esclusivamente 
alle complicazioni, benché sovra esse abbia influenza una serie di 
altre cause. Fra queste annoveriamo la diffusione e la durata del 
processo rachitico, la età e lo stato delle forze degl’individui e fi¬ 
nalmente in principal modo lo stato delle condizioni di esistenza 
relative alla respirazione, all’ alimentazione, ecc. 

Se in generale mettiamo l’importanza prognostica delle affezioni 
ossee in seconda linea rispetto alle sopradette cause, ciò deve avere 
un limite in quanto che le deformità di due sistemi ossei, cioè della 
cassa toracica e del bacino costituiscono un’eccezione importante, 
Un restringimento alquanto notevole del torace deve naturalmente, 
mercè relativo disturbo della circolazione e della respirazione, de¬ 
terminare sempre grandi pericoli, mentre per il sesso muliebre le 
alterazioni di forma del bacino, per quanto poco importanti sieno 
nella gioventù, non di raro pongono la vita in pericolo quando trat¬ 
tasi di partorire. 
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Profilassi. — Come che per la conoscenza ancora scarsa delle- 
cause immediate del processo rachitico , probabilmente non è in 
nostro potere impedire il loro sviluppo, possiamo però diminuirne 
la diffusione e ciò si ottiene allontanando o facendo scemare le 
influenze morbigene che sopra indicammo come atte a favorire la 
manifestazione della malattia. L’istruire sopra tutto continuamente 
le classi povere sulla nutrizione e 1’ igiene dei bambini, la fonda¬ 
zione di case di allattamento dirette coscienziosamente, nelle grandi 
città, sarebbero estremamente utili. In alcuni casi bisognerà rego¬ 
lare la dietetica delle donne incinte deperite, sopratutto di quelle 
che hanno già partorito bambini i quali divennero rachitici. Tal¬ 
volta a queste donne bisogna proibire 1’ allattamento, ordinare 'ad 
esse di affidare i bambini ad una buona nutrice, o quando è impos¬ 
sibile ciò, iniziare convenientemente l’alimentazione artificiale. Fra 
i succedanei del latte umano (ci si permetta qui questa discussione) 
sta in prima linea un buon latte di vacca , in secondo luogo rite¬ 
niamo buona la zuppa di L i e b i g (preparata secondo la prescri¬ 
zione di questo autore) ed il latte condensato per 1’ alimentazione 
più conveniente nel primo periodo della vita. Tuttavia questo ul¬ 
timo, per quanto grande sia il suo valore in certe date circostanze 
(per esempio quando si sta in viaggio), a causa della sua enorme 
quantità di zucchero, non si può usare a lungo ed esclusivamente; 
e benché anche ciò che si è affermato nell’epoca nostra, essere l’ali¬ 
mentazione col latte condensato favorevole allo sviluppo della ra¬ 
chitide , debba essere ancora assodato da osservazioni più estese , 
pur nondimeno la nostra personale esperienza lo conferma. Oltre a 
ciò l’aspetto per lo più anemico dei bambini (1) deve dar da pensare 
ed il forte sviluppo di adipe nel tessuto cellulare, sopratutto degli 
organi interni (fegato), deve essere tenuto in conto per i suoi ef¬ 
fetti. (Infatti trovasi che questi bambini presentano molto minore 
resistenza organica alle malattie acute). Perciò si raccomanda il 
latte condensato soltanto nei primi tre a quattro mesi e poi biso¬ 
gna passare al latte di vacca e, se si può dare, ben presto, insieme 
a questo ultimo, anche una zuppa di carne. — In parecchi casi an¬ 
che la crema di B i e d er t dà buoni risultati, pertanto per prepa¬ 
rare una buona crema spesso le difficoltà non sono minori di quelle 
che s’incontrano per preparare un buon latte di vacca. Finalmente i 
succedanei amilacei (leguminosa di Hartenstein, farina per i bam¬ 
bini diBockenheimer, farina lattea di N e s 11 e ecc.), secondo 
le mie osservazioni e di altri autori (che si fondano sovratutto sulle 
nuove ricerche sulla secrezione salivare e pancreatica nei primi 
mesi della vita'* non sono da raccomandare generalmente come prima 
alimentazione dei bambini. Esse sono opportune dal quarto al quinto 
mese della vita in poi ed allora infatti sono buoni. — Se un bam¬ 
bino può essere nutrito al seno fa d'uopo badare che l’allattamento 
non sia molto prolungato ed in caso di bisogno si ricorra di quando 
in quando ad un conveniente mezzo alimentare, se il latte del seno 
non è sufficiente. 

Insieme alla regolarizzazione dell’ alimentazione bisogna anche 
badare scrupolosamente ed in modo conveniente alla pelle (mercè 


(1) Cioè dei bambini alimentati con latte condensato. 



Terapia. 95 

bagni e rigorosa nettezza della biancheria) non che col procurare 
un’ aria respirabile (con diligente ventilazione) ; queste due cose , 
cioè la nettezza della pelle e la buona aria, sono importantissime. 

Non vi ha dubbio che seguendo queste norme fondamentali (di¬ 
scuteremo più tardi la profilassi delle deformità) si potrebbe circo¬ 
scrivere sempre meglio lo sviluppo della malattia. Nondimeno l’i¬ 
gnoranza, il pregiudizio o 1’ indolenza si frappongono al consegui¬ 
mento di questo scopo e così in molti casi il medico deve ritenere 
come una fortuna se V occasione gli porge il destro di potérsi tro¬ 
vare ancora a tempo e non innanzi ad un fatto compiuto , cioè 
quando la rachitide è già in atto. 

Terapia. 

La cura di questa malattia consiste nella dietetica generale e 
nella amministrazione dei rimedii, a ciò bisogna aggiungere la cura 
chirurgica delle deformità delle ossa. 

Circa la dietetica si tengano presenti i principii sopra riferiti. La 
quistione dell’alimentazione in questo caso ha una importanza tanto 
maggiore in quanto i disturbi digestivi, per lo più presenti, recla¬ 
mano una grande circospezione intorno alla qualità e quantità degli 
alimenti. Per i teneri bambini abbiamo già indicato ciò che loro 
è necessario, per i più grandetti , dall’ 8° mese in poi, fa d’ uopo 
un’ alimentazione corroborante speciale, mediante brodi concentrati, 
tè di carne , uova , carne finamente tritata , vino generoso , mas¬ 
sime di Porto e di Tokai, ricchi di alcool e di zucchero e nei casi 
di diarrea i vini rossi ungheresi astringenti o il vino di Borgogna. 
Un’ aria pura e fresca nella camera ove sta il bambino e più spe¬ 
cialmente ove dorme , è una necessità capitale , poiché con essa 
s’impedisce nel miglior modo la genesi dei catarri delle vie respi¬ 
ratorie e si allontanano nel più celere modo quelli già presenti (s’in¬ 
tende che nell’ inverno Y aria deve essere proporzionatamente ri¬ 
scaldata e che la temperatura della camera per i bambini i quali 
sono nel primo anno della vita deve ascendere a 16° R.). 

Il condurre i bambini all’ aperto , che è tanto eccellente nella 
state, quando si fanno giuocare in siti asciutti, sovra la sabbia ri¬ 
scaldata dal sole, nell’ inverno si può permettere soltanto usando 
la massima circospezione, giacché essi hanno una tendenza alle al¬ 
terazioni respiratorie. In questo caso è da raccomandar molto l’uso 
di camice di lana. 

Prescindendo dalla solita igiene cutanea , vi sono due cose da 
tener presenti nella terapia, cioè il riattivare il ricambio materiale 
(stimolazione dei nervi cutanei di senso) e poi il raggiungere una 
maggior resistenza alle influenze della temperatura esterna, vai dire 
agguerrendo la cute contro le vicende atmosferiche. Otteniamo ciò 
coll’ uso dei bagni, dei lavacri, delle docce, ecc. a diversi gradi di 
temperatura. Al primo scopo mirano nel modo più efficace i bagni 
minerali (naturali od artificiali) il cui modo di applicazione , per 
frequenza, durata e grado della temperatura deve adattarsi all’età 
ed allo stato delle forze dei bambini. Per i più teneri si sceglierà 
una temperatura di 27° a 28° R. ; per i più grandetti di 27° , 26° 
ed anche meno ; per i primi la durata del bagno deve essere di 
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10 minuti, per i secondi di 15 a 20. Finalmente ai bambini molto 
doboli al principio della cura si darà il bagno in giorni alterni (il 
miglior modo è di darlo la mattina , facendoli dopo riposare). Al 
bagno si faranno seguire abluzioni fredde , a misura che le forze 
aumentano, le quali fortificheranno la pelle , come ho osservato , 
sorprendentemente e così si sarà adempiuta la seconda indicazione. 
Le frizioni fredde debbono essere continuate anche quando non si 
fanno jrìù i bagni (il cui numero sarà di 20 a 30). 

Merita un accurato esame anche il modo di vestire e la posizione 
che loro si dà. Se al bambino sano per il suo normale sviluppo è 
indispensabile la libertà degli arti, per il rachitico è una questione 
vitale , ove si tenga conto della mollezza del suo scheletro e so- 
vratutto della necessità di una respirazione libera. È chiaro che 
questa ultima può essere pregiudicata in modo molto pericoloso da 
quelle fasce o busti i quali strozzano il petto deformato già pro¬ 
babilmente dalla lesione rachitica. Oltre a ciò crediamo di avere 
acquistata la convinzione che gl’incurvamenti delle estremità infe¬ 
riori, che talvolta sono molto precoci, in un tempo in cui i bam¬ 
bini non hanno ancora poggiato il loro piede a terra, siano da ri¬ 
ferire alla fasciatura troppo stretta. I bambini puntellano i piedi e 
le rispettive ossa s’incurvano sotto la prolungata azione della com¬ 
pressione. Poche parole diremo sulla posizione , o meglio circa al 
letto dei bambini. Il letticciuolo deve essere abbastanza lungo, avere 
un materasso o un sacco di paglia con una coverta trapuntata o di 
lana , un cuscino pieno o soffice di crini o di erba marina e se¬ 
condo la stagione si covrirà con una coverta di lana o trapuntata. 

11 letto piano e duro si usa contro l’incurvamento aH’indietro della 
colonna vertebrale , già presente o che si teme (rende anche pos¬ 
sibile una respirazione più libera); il cuscino bene aerato e soffice 
si usa contro la mollezza dell’ occipite , a proteggere il quale si 
può eziandio seguire il consiglio diElsàssere sceglierne uno che 
presenti una concavità. La lunghezza del letticciuolo deve essere 
sufficiente e ciò per le ragioni sopradette (per evitare il puntella- 
mento dei piedi). I cuscini di piume non si debbono usare in nes¬ 
sun caso. 

La cura medica dovrebbe razionalmente tendere primieramente 
a far diminuire il processo di proliferazione dei tessuti osteogeni e 
poi a favorire 1’ ossificazione non solo degli strati neoformati, ma 
anche a riportare il processo di ossificazione nel suo corso nor¬ 
male. Finora non possiamo adempiere nessuna di queste tre indi¬ 
cazioni ; infatti non sappiamo se la semplice introduzione del ma¬ 
teriale inorganico necessario alla compage ossea sia utile realmente 
a questa. 

Perciò è quasi una pura terapia empirica quella che ora ripor¬ 
teremo qui, terapia, la quale incontestabilmente spiega un’influenza 
sul corso del processo e per certo abbrevia la sua durata. Essa ab¬ 
braccia solo pochi mezzi che appartengono tutti alla serie dei pla¬ 
stici (Husemann) e tende a migliorare 1’ ematopoiesi a rialzare 
la nutrizione; il ferro , 1’ olio di fegato di merluzzo ed i preparati 
di calce, fra i quali questi ultimi furono a preferenza adoperati con 
la speranza di promuovere il processo di ossificazione. 
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Il ferro ha un’indicazione speciale nei casi di rachitide che si 
distinguono per anemia più o meno accentuata. Quanto al suo uso 
bisogna ricordare che lo scopo il quale si vuole raggiungere si ot¬ 
tiene nella miglior maniera possibile con piccole dosi, poiché le 
dosi medie sono già tollerate male dallo stomaco dei bambini, mas¬ 
sime quando vi sono disturbi digestivi. Dalle ricerche di Rabu- 
t e a u, secondo le quali il ferro ed i suoi ossidi, per essere assor¬ 
biti, debbono essere trasformati dall’ acido cloridrico dello stomaco 
in cloruri di ferro, risulta che questo preparato deve essere pre¬ 
ferito agli altri, senza contare che esso fa parte della serie dei 
preparati blandi. Si dà in forma di sciroppo di cloruro di ferro in 
un’acqua aromatica alla dose di 0,5, a 0,1—acqua 50, sciroppo IO. 

In secondo luogo sta il lattato di ferro , che si può unire alla 
chinina, alla calce, ecc. Ai bambini di una certa età si possono far 
prendere acque leggermente ferruginose, massime quelle contenenti 
calce, (Driberg, Briickenau). Già fu lodata da Roseli- 
stein l’acqua di Spa e data o metodicamente a cucchiaiate da 
tavola, o còme bevanda invece dell’acqua comune. Questo rimedio 
può essere continuato per tre a quattro settimane ed anche più a 
lungo, poi si fa una pausa di otto a quattordici giorni e consecu¬ 
tivamente si riprende di nuovo. Nei gravi disturbi digestivi, all’uso 
del ferro si devono far precedere altri rimedii adatti (acido clori¬ 
drico, amari, ecc.). 

Come uno specifico reale fu ed è anche oggi ritenuto da alcuni 
1’ olio di fegato dì merluzzo. La sua efficacia e la preferenza che 
devesi accordare ad esso relativamente agli altri grassi (facile di¬ 
geribilità), la quale fu valutata clinicamente prima di ogni altro 
da B e r th é e poi stabilita sperimentalmente da Neumann (ce¬ 
lere e facile assorbimento, secondo Neumann per la quantità di 
principii biliari da esso contenuto) giusta le ultime ricerche di B u- 
chheim (1) dipende essenzialmente dalla sua copia di acidi grassi 
liberi la quale (dopo neutralizzazione mediante il succo enterico 
alcalino) rende possibile il passaggio di una grande quantità di gli- 
ceridi nel sangue. Sventuratamente l’uso dell’olio di fegato di mer¬ 
luzzo è soggetto a restrizioni di non lieve importanza. Nei catarri 
gastrici non si può usare affatto , e spesso neppure negl’ intesti¬ 
nali; durante la stagione calda è impossibile prenderlo a causa del 
suo odore che allora diviene ributtante; in questa epoca si può ir¬ 
rancidire ; oltre a ciò parecchi bambini non lo tollerano o lo ri¬ 
fiutano assolutamente e infine non è adatto per i bambini di età 
minore di otto mesi. Il suo pregio incontestabile come elemento 
nutritivo ed il suo tenue prezzo lo rendono d’altronde commende- 
volissimo e secondo la nostra opinione esso è indicato sopratutto 
in quei casi di rachitide che decorrono con dimagramento notevole 
e catarri cronici delle vie respiratorie. Secondo Husemann ed 
altri la migliore specie si distingue per la sua purezza e per il sa¬ 
pore relativamente tollerabile, per la mancanza di colore o per il 
color giallo-chiaro, le quali qualità si hanno a preferenza nell’olio 
che esce dalle fabbriche di H. Meyer in Levanger e di M ù 11 e r 
in Cristiania. Secondo le ricerche di Buchheim dovrebbero es^ 


(1) Archiv fur exper. Path. u. Pharm. Bd. Ili, H. 2, 1S74. 
Gerbardt — Malattìe dei bambini —Voi. III. # 
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sere invece preferite le qualità che hanno un colore scuro a causa 

de la loro maggior quantità di acidi grassi liberi. Si amministra 

nella stagione fredda, puro od in emulsione, alla dose giornaliera 

di una o due cucchiaiate da tè o da pasto per i bambini. Non si 

de\e dar mai a digiuno , come si suol fare comunemente. Se ne 

deve prolungare l’uso per molti mesi, interrompendolo di quando 
in quando. ^ 

Oltre a questi due rimedii, il terzo, cioè la calce, fu raccoman- 
dato tanto caldamente da alcuni quanto energicamente respinto da 
altri. I partigiani di questo rimedio lo difendono affermando prin- 
cipalmente che il sangue è povero di sali di calce nel processo ra¬ 
chitico e che e aumentata la loro eliminazione con l’urina. Come 
abbiamo veduto, l’ipotesi di un’aumentata eliminazione di calce ge¬ 
neralmente non vale, invece quella dell’impoverimento del sangue 
quanto a sali di calce è ammessa nella maggior parte di tutti i casi 
sempre che si può ordinariamente accertare una distrofìa generale.’ 
Noi pero, sopratutto mediante i lavori di D u s a r t, sappiamo che 
a calce (massime il fosfato) spiega un’essenziale influenza non pure 
sulla struttura dello scheletro ma anche su quella di altri impor¬ 
tanti tessuti (muscoli, tendini ecc.), ed estende la sua influenza an- 
che sulla nutnzmne generale, ciò che, illustrato già dalle ricerche 
di Gnossat, ultimamente è stato dimostrato da quelle di Du- 
sai t e Forster (loc. cit.), i quali insieme alla sparizione del- 
°u S ° accertarono un dimagramento generale. Laonde, giusta i ri¬ 
sultati di queste ricerche, l’amministrazione della calce sembra 
razionalissima appunto nella rachitide (inoltre essa rende ottimi ser¬ 
vigi anche nei tanto frequenti disturbi digestivi che decorrono con 
anormale produzione di acido), e trattasi soltanto del suo uso più 
conveniente. La forma in polvere finora usata è da riprovare, 
pei che 1 acido cloridrico dello stomaco ne può sciogliere soltanto 
piccole quantità, con le quali non si può ottenere un effetto. Si dà 
perciò la calce e precisamente il fosfato — in cui si decompongono 
a maggior parte dei sali di calce nel sangue e nei tessuti ( Il li¬ 
se m a n n )--sciolto nell’acido cloridrico alla dose di 0,5 a 1,0 al 
giorno m un acqua aromatica. Dusart, il quale trova che l’acido 
lattico dello stomaco agevola la soluzione , raccomanda il lattofo- 
slato di calcio m forma di sciroppo o di vino (1). 

Dall esame di queste tre sostanze medicamentose raccomandate 
per la cura della rachitide risulta che ciascuna di esse è talvolta 


(i) Qui vogliamo riferire anche gl’incoraggianti consigli che Fleischmann 
eia per migliorare i denti. Siccome la calcificazione dei denti (denti di latte) ha 
luogo dal S mese della vita fetale in poi, raccomanda d’introdurre nell’organismo 
materno la relativa sostanza medicamentosa, cioè il fosfato di calce. Per spiegare 
azione sui denti che rimangono è bene agire dal decimo al diciottesimo mese della 
vita, g!acche in questo periodo si compiono la calcificazione e la produzione dello 
smalto. Nell ultimo periodo sarebbe conveniente oltre all’amministrazióne della 
calce anche il fluoruro di calcio (elemento dello smalto). Ma siccome il fluoruro 
calce e insolubile nel sangue e nell’acqua, sarebbe meglio sostituirvi il fluo¬ 
ruro di potassio che è di facile soluzione e neutro, che trovasi in commercio col 

vrehll ò„ past 'f den ! lfric , ie di He rardtedi Hunter. Di queste se ne do- 
uebbe allora dare ai bambini una al giorno. 
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utile; ma siccome l’una coadiuva l’altra o bisogna alternarle o com¬ 
binarle sin dal principio. Ciò non ha d’uopo di ulteriori spiega¬ 
zioni. 

Invece qui dobbiamo anche far cenno di un mezzo che dallo sco- 
vritore fu indicato, a quanto sembra, come specifico; alludo alla 
cura coh latte di cagna , raccomandata la prima volta da Ber¬ 
nard e più tardi da L u z u n. La raccomandazione si fonda sul 
seguente fatto: in una valle chiusa — Montbrun les bains—in cui 
fiorisce molto la professione delle nutrici e vi ha 1’ abitudine che 
quelle le quali hanno perduto il loro poppante, per continuare ad 
allattare prendono un cagnolino, il Dr. Bernar d fece la singolare 
osservazione che tutti gli animali così allattati divennero rachitici 
mentre prima non erano tali, però guarirono in breve tempo tor¬ 
nando al seno di una cagna. 

Questa osservazione indusse il Dr. Bernard a sperimentare 
questa cura in un bambino oltremodo rachitico che fece allattare 
da una cagna. Secondo ciò che asserisce Bernard il successo fu 
sorprendente; dopo due mesi il bambino, non tenendo conto di leg¬ 
giere reliquie del processo rachitico, cioè incurvamenti delle estre¬ 
mità inferiori (probabilissimi, Rehn), era completamente guarito. 
Bernard più tardi ebbe l’occasione di accertare in altri cinque 
casi 1’ efficacia del latte di cagna, e fu incoraggiato a continuare 
su questa via dalle comunicazioni di Luzun (1). 

Questi esperimenti hanno in primo luogo un’ importanza incon¬ 
testabile e non perdono valore neppure se ammettiamo (ciò che non 
ci è noto ma riteniamo come certo) che quei poppanti umani erano 
parimenti rachitici. L’azione salutare dobbiamo attribuirla anzi tutto 
alla bontà assoluta delle rispettive cagne e poi alla maggior copia 
nel latte di questa specie di animali di principii solidi, massime 
di calce ed acido fosforico, corrispondente al celere loro svi¬ 
luppo. 

A questo proposito rimandiamo il lettore alle analisi di J a q u er¬ 
nie r , indicate da J a c o b i in questo trattato voi. I non che ai 
risultati di Ssubbotin, di Wemmerich e di V o i t, ottenuti 
cogli esperimenti eseguiti ad istigazione di Gorup-Besanez a 
proposito di uno studio sulla influenza degli alimenti in rapporto 
alla qualità del latte. 

Ssubbotin nutrì cagne 1) con carni prive di grasso; 2) con 
patate e trovò la seguente composizione del latte : 


Nelle cagne nutrite nel 1 

Acqua . 

Sostanze solide . 

Caseina. 

Albumina. 

Burro. 

Zucchero di latte . 

Sali e sostanze estrattive 


(1) « Sur 1* emploi thérap. du lait de 


modo 

Id. id. nel 2° 

772,6 

829,5 

227,4 

107,5 

52,0 

42,5 

39,7 

39,2 

106,4 

49,8 

24,9 

34,2 

4,4 

4,8 


chienne. » Gaz. liebd. 1S75. p. 177. 
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Invece il latte normale di donna presenta : 

Acqua. . . . 

Sostanze solide. 

Caseina . 

Burro. . . . 

Zucchero di latte 

Sali .... 

E poiché al cane si dà un’alimentazione mista, bisogna prendere 

la media delle analisi 1 e 2 e così si rileva la prevalente quantità 

di principii solidi, massime di sali, nel latte di cagna relativamente 
a quello della donna. 

Come che crediamo che facendo nutrire un poppante rachitico 
da una buona nutrice si osserverebbe presso a poco lo stesso ri¬ 
sultato , pure nei casi disperati faremmo un tentativo col latte di 
cagne. Per motivi che facilmente si comprendono non si può at¬ 
tuare una vasta applicazione di questa cura (difficoltà di procurarsi 
questo latte e modo di adoperarlo), inoltre non ogni razza si adatta 
e sopratutto la grandq frequenza della rachitide nei cani delle no¬ 
stre regioni richiede una precauzione speciale. 

Un importanza di gran lunga maggiore l’ha la cura medicamen¬ 
tosa della rachitide quando si tratta di affezioni complicanti, le 
quali di raro mancano. 

I catarri gastro-enterici debbono essere sorvegliati con un’atten¬ 
zione speciale. In questo caso si adoperano ora i mezzi che neu¬ 
tralizzano gli acidiora i ionici, ora gli astringenti. Nelle forme 
croniche raccomandiamo, massime per i bambini di una certa età, 
il ^ ino chinato (di Malaga o Bordeaux leggiero) e alla dose gior¬ 
naliera di due cucchiaiate da tè. 

Tiù importante è la cura delle alterazioni delle vie respiratorie 
giacché esse costituiscono il massimo pericolo per la vita dei ra¬ 
chitici. Il primo compito è quello di avere un’aria pura; anche i più 
leggieri catarri non debbono essere trascurati e si combatteranno 
cogli eccitanti e con gli espettoranti (liquore anisato di ammonio 
gocce 1 5 per dose ; acido benzoico , carbonato di ammoniaca 

0,005—0,02; apomorfìna, 0,01—60,0 una cucchiaiata da tè ogni due 
ore); oltre a ciò è da tener conto dello stato delle forze dei pic¬ 
coli infermi. Una cura eccitante oltremodo energica è necessaria 
sin dal principio in quei catarri che si diffondono ai più sottili 
bronchi e sono seguite dalle deplorevoli atelettasie e pneumoniti 
catarrali. In questi casi non si dovrà neppure trascurare di libe¬ 
rare i bronchi e gli alveoli dal secreto accumulato in essi mercè 
emetici amministrati a tempo (si evitino allora l’etiope minerale, 
il tartaro stibiato, il solfato di rame e si dia l’ipecacuana o il clo- 
ridrato di apomorfìna alla dose di 0,001 a 0,003 per via sottocu¬ 
tanea): se 1’ effetto si fa attendere a lungo e già minaccia l’asfissia 
e inutile sperar qualche cosa dall’azione dell’emetico ed irritando 
lo stomaco e l’intestino con le materie medicamentose che vi re¬ 
stano non si otterrà che un aumento delle sofferenze dei bambini. 
In tali casi gravi spesso spiegano un’ azione eccellente i bagni caldi 

) dati in presenza del medico con due a tre docciature fredde 


889,08 

110,92 

39,24 

26,66 

43,64 

1,38 









Terapia. 101 

in direzione dell’occipite (midollo allungato) e della regione gastrica 
allo scopo di provocare inspirazioni profonde. Prima e dopo il bagno 
si darà una buona dose di vino generoso, e al bagno si fa seguire 
un impacco in coperte di lana calde. Con questa cura, che in al¬ 
cune circostanze fu continuata per una settimana dando due bagni 
al giorno, ho veduto guarire infermi apparentemente perduti. 

Nelle rare pneumoniti crupali bisogna limitarsi assolutamente a 
curare la febbre con la chinina, evitare i bagni freddi o al mas¬ 
simo usare con cautela i tepidi (25° o 26°); oltre a ciò alimentar 
bene dal principio i bambini, non proibire il vino nella febbre e 
passare subito poi alla cura eccitante. 

L’ ultima complicazione sulla quale abbiamo ancora a dire qual¬ 
che parola è lo spasmo della glottide, che come già riferimmo co¬ 
stituisce un gruppo sintomatologico che spetta quasi esclusivamente 
al processo rachitico. 

Il nostro metodo di cura differisce abbastanza dall’ordinario. Dal 
tanto raccomandato muschio (anche castoro) abbiamo avuto risul¬ 
tati di pochissimo conto, invece ne abbiamo avuto splendidi — man¬ 
cando complicazioni idrocefaliche e grave alterazione del respiro— 
dai narcotici, oppio, morfina ed idrato di cloralio. Tuttavia non si 
dovranno usare dosi minime. Io do l’oppio alla dose di 0,005—0,01 
ogni 3 a 5 ore (e lo associo al lattato di ferro). La morfina alla 
dose di 0,001—40,0 a cucchiaiate da tè con gli stessi intervalli; 
l’idrato di cloralio per uso interno non è tollerato affatto dalla 
maggior parte dei teneri bambini, perciò lo amministriamo in forma 
di clistere alla dose di 0,5—1,0 su 30,0 solo una volta al giorno 
e lo diamo solamente di sera a causa della prevalente frequenza 
degli accessi notturni, e nei casi tristissimi lo amministriamo anche 
la mattina a metà dose. Ai pratici, massime agli scrupolosi, pos¬ 
siamo assicurare che persino nei gravissimi casi con convulsioni 
generali quasi sempre abbiamo veduto avvenire con celerità una 
diminuzione della intensità e della frequenza degli accessi. Nelle 
convulsioni generali (che si associano a spasmo della glottide) usiamo 
largamente il cloroformio e a tal proposito posso riferire un caso 
gravissimo e dimostrativo che concerne un bambino di circa un 
anno, il quale avea avuto per molte ore, senza tregua convulsioni. 
Con una narcosi continuata per due ore — furono consumati circa 
40,0 — il bambino fu liberato non pure di tali convulsioni ma al¬ 
tresì, e ciò rende il caso singolarissimo, da accessi di spasmo della 
glottide. Che adoperando i suddetti mezzi sia necessaria la più scru¬ 
polosa vigilanza medica, s’intende, e così anche che una alla dieta 
corroborante non bisogna trascurare le misure dietetiche generali 
(riposo assoluto , permanenza a casa quando il tempo è cattivo e 
moto all’ aria libera quando la temperatura è dolce). 

Secondo me il muschio è indicato sopratutto allorché vi è note¬ 
vole debolezza e nei rari casi in cui i narcotici aumentano invece 
di far diminuire T eccitabilità esistente. 

La cura delle altre complicazioni non differisce dalla ordinaria; 
nonpertanto bisognerà tener presente in questo caso se trattasi di co¬ 
stituzioni deboli, con poca resistenza organica , perciò bisogna 
astenersi dall’attuare metodi curativi che diminuiscono le forze. 

Con ciò non è terminata la terapia della rachitide; resta sempre 
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la cura importante delle deformità o dannose o dispiacevoli perchè 
alterano le forme. Sventuratamente due delle deformità più impor¬ 
tanti, quella del torace e quella del bacino si sottraggono ad una 
azione curativa diretta e noi possiamo solamente limitare la defor¬ 
mità opponendoci alle influenze morbigene e tutto al più solamente 
neutralizzarla un poco o migliorarla. 

Per il torace adempiamo la prima indicazione mercè un modo 
di vestire che rende possibile una libera respirazione, evitando per 
quanto più è possibile le frequenti infrazioni delle costole, dicendo 
ai parenti quale ne è la causa, cioè il prendere i bambini e solle¬ 
varli con poco garbo. 

Possiamo attenderci un miglioramento delle deformità massime 
dal prolungato uso di abluzioni fredde, giacché queste rendono ener¬ 
gicamente attiva la inspirazione. 

Quanto al bacino , per ciò che concerne la possibilità di circo¬ 
scrivere le deformità, ci troviamo in una condizione molto migliore, 
infatti, quantunque non possiamo evitare la trazione muscolare, pure 
possiamo escludere fino ad un certo grado la pressione del tronco e 
della coscia (che spiega sempre una grande azione sulla genesi delle 
deformità del bacino, massime nei bambini di una certa età, cioè 
dal 1° al 2° anno) facendo usare vesti larghe nella rachitide pre¬ 
coce, mentre nella tardiva sorveglieremo ed eviteremo la stazione 
eretta ed il camminare e cercheremo di ottenere un miglioramento 
con la posizione orizzontale permanente. Non possiamo far miglio¬ 
rare la deformità del bacino. 

Gl’incurvamenti della colonna vertebrale possono essere sotto¬ 
posti ad una cura efficace. S’intende che dobbiamo in primo luo<m 
cercare di impedirne la genesi col proibire che i bambini fossero 
troppo presto fatti sedere o portati in giro in posizione seduta o 
portati sovra un braccio. I gradi leggieri di questi incurvamenti 
della colonna vertebrale per lo più spariscono spontaneamente rin¬ 
forzando la muscolatura del dorso e consolidando le vertebre; i gradi 
elevati si curano con splendido successo mediante il cinto indicato 
da R a u c h f u s s (la piccola fascia è costituita da un cinto ■— fis¬ 
sato ad una fascia ventrale—, il quale sta a livello del segmento della 
colonna vertebrale incurvato, mercè due corregge fissate ai lati del 
cinto e che si fissano ai lati del letticciuolo; il bambino sta in po¬ 
sizione oscillante, mentre il tronco ed il bacino si abbassano e così 
spiegano un’estensione e controestensione. La fascia ventrale im¬ 
pedisce che il bambino cada in giù nei movimenti. La fascia si può 
avere dal sig. Reichert in Lipsia; del resto rimandiamo il let¬ 
tore alla memoria di Schildbach, Jahrb. f. Kinderheilk N P 
Jhrg. VII. Heft II). 

Anche gl’ incurvamenti laterali della colonna vertebrale toracica 
inferiore possono essere curati con lo stesso cinto, modificato da 
Schildbach, cioè fissando il cinto lateralmente alla fascia ven¬ 
trale (v. memoria di Schildbach. In due casi ho ottenuto un 
risultato favorevole. 

Le altre forme, sempre che non sono compensate o migliorate 
con 1 accennato metodo, più tardi debbono essere sottoposte ad una 
cura ortopedica specifica. Ma quanto agli incurvamenti della colonna 
vertebrale, non che alle deformità degli arti di cui dobbiamo par- 
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lare subito è da rilevare (come ha fatto specialmente anche V o 1 li¬ 
ni a nn) che durante tutto il tempo in cui continua il processo ra¬ 
chitico non si possono affatto mettere in campo apparecchi ortope¬ 
dici, giacché durante questo periodo mancano i punti di appoggio 
sicuri e volendo allontanare una deformità se ne procurerebbe in¬ 
dubbiamente un’ altra. 

Le deformità delle estremità, quelle delle lunghe ossa tubolari e 
sovratutto dell’ articolazione del ginocchio presentano all’ attività 
chirurgica il campo più favorevole , mentre le forme più leggiere 
per lo più spariscono da se. In vero non possiamo impedire incur¬ 
vamenti delle estremità superiori (omero ed ossa dell’avambraccio) 
invece quelle del femore e del ginocchio, non che gli spostamenti 
entro l’articolazione del ginocchio possono essere molto limitati 
per frequenza e per sviluppo, vietando ai bambini di camminare o 
di star ritti prima del tempo debito. Sarebbe della massima im¬ 
portanza la determinazione del momento in cui si può permettere 
questa ultima posizione senza svantaggio. A tal proposito ci sono 
forniti alcuni dati dai tentativi di movimento e di forza eseguiti 
dallo stesso bambino, non che probabilmente anche dal controllo 
diretto della consistenza delle ossa , eseguendo con cautela tenta¬ 
tivi di flessione. In verità anche nel caso più favorevole non si 
acquista la certezza che non avverranno incurvamenti. Perciò è 
sempre bene impedire ai bambini quanto più a lungo è possibile 
il camminare e non appena si permette far portare per un certo 
periodo leggiere stecche di acciaio che giungono fino all’articola¬ 
zione del ginocchio. Le infrazioni e fratture delle ossa lunghe tu¬ 
bolari che si osservano durante la malattia richieggono una cura 
scrupolosa; la migliore è la fasciatura con stecche, giacché con le 
fasce, ingessate si producono con facilità spostamenti ed incurva¬ 
menti. Bisogna ricordarsi allora che la durata della cura nell’acme 
del processo e nei gravi casi di rachitide richiede un tempo doppio 
e triplo a causa della difettosa formazione e consolidazione del 
callo. Se, cessato il processo rachitico, sono rimasti notevoli incur¬ 
vamenti , il metodo da seguire si rileverà dallo stato delle ossa. 
Se è trascorso soltanto poco tempo si può ottenere un migliora¬ 
mento mercè flessione e fasciature, se non riescono queste manovre 
bisogna ottenere la posizione retta mercè rottura. Ma se dopo lungo 
tempo le ossa hanno preso quel carattere che è indicato col nome 
di sclerosi, eburneazione, non si possono più rompere ed allora si 
deve fare la osteotomia, nel qual caso l’incurvamento si toglie con 
un’ escisione cuneiforme dell’ osso (1). 


(1) Nel Congresso dei naturalisti e dei medici tenutosi a Monaco imparammo 
dal Professore von Nussbaum un metodo operativo di gran lunga più sem¬ 
plice e secondo egli dice del tutto esente da pericoli per gli ordinarii incurvamenti 
della gamba (all’ esterno , nel terzo inferiore). L’operazione si fa in due momenti 
distinti. Nel primo — sotto la nebbia carbolica — si tagliano le parti molli, com¬ 
preso il periostio; sulla tibia e la fibula ; nel sito della massima curvatura s’in¬ 
cavano le due ossa per circa due terzi della loro grossezza. Si cuce la ferita 
cutanea e si lascia col metodo di L i s t e r. Avvenuta la guarigione della ferita, 
e quando la cicatrice è spostabile sulle ossa (dopo 14 o 18 giorni) si rompono 
queste ultime, e si applica la fasciatura ingessata. Il Professore von Nussbaum 
ha già operato così con splendido successo un certo numero di bambini. 
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. Le deformità dell’ articolazione del ginocchio dipendenti da tor¬ 
sione dell’epifisi, geme valgum et varurn , si curano coi noti ap¬ 
parecchi ortopedici e per assicurare la riuscita della cura si fanno 
terminare le stecche esterne sovra un cinto pelvico (L ii c k e). Per 
il genie valgum C. Hueter ha raccomandato uno speciale me- 
touo di cura. Il ginocchio si piega tanto da far sparire la defor- 
“ita e Poi» mentre con una correggia applicata alla superfìcie in¬ 
terna dell articolazione si fa un’ energica trazione allo esterno, si 
esegue una fasciatura ingessata (così si riesce a trasformare il fi¬ 
nocchio valgo in ginocchio varo). Dopo che la fasciatura si è bene 
consolidata- dopo circa 24 ore - H u e t e r fa camminare i bam- 

14 gl0rni toghe la fasciatura o la rinnova. Anomalie 
di io gradi scomparirebbero in due a tre settimane. Anomalie di 
20 gradi e piu richiedono ripetute fasciature ed una durata della 
cura di molti mesi (v. Hueter, Notizen aus der Praxis der chi- 
rurg\ Cimili, Langenbec k’ s Archiv. Bd. IX. p. 961). 

Nei casi molto ribelli di genu valgum, nei bambini, von Lan- 
b e c; k raccomanda sopra tutto la recisione sottocutanea del lio* a - 
mento esterno, seguita da fasciatura ingessata. (Verhdlgen des diesi. 
Ghirurgen-Congresses zu Berlin). J 

E mutile dire in ultimo che ai bambini divenuti rachitici è ne¬ 
cessario ancora per lungo tempo un’ accurata .igiene e nutrizione. 
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Scrofolosi. 

Bibliografia. 


Hippocrates liber. de glandulis Cap. 3. Aphorisra. III. 26. — Celsus lib. V. 
Cap. XXVIII. 7. de struma.—Frane. Deleboc Sylvius. Prax. Med. App. Tract. IV.— 
Rolfink. Dissert. inaug. de strumis et sc.rophulis. Jenae 1667.—B a u m e s, Me- 
moire sur le virus scropbuleux. Nimes 1789. — Sauvages, Nosol. Metliod. 
T. III. p. II. — K o r t u m, Corament. de vitio scrophulos. Lemgov. 1789.—Ch. 
W. Hufeland, Ueber die Natur etc. der Scrcfelkrankheit. Jena 1795. (2. ediz. 
Jena 1797. 3. ediz. Berlin 1819). —Job. Chrst. Starle, Comraent. medica de 
scrofular. natura etc. Jenae 1803. (2, ediz. 1824). — J. G, H. Lugol, Mémoire 
sur l’emploi de l’jode etc. Paris 1829. — Rechercbes et observ. sur les causes des 
maladies scrofuleuses. Paris 1844. — C. G. T. Ruete, Die Scrophelkrankbeit. 
Goltingen 1838. — Gronert, Dissert. de usu jecoris Aselli Diss. Berolini 1840.— 
Duchesne-Dupare, Tràitè compì, des Gourmes ebez les enfants. Paris 1842.— 
Gust. W. Scharlau, Die Scrophelkrankbeit etc. Berlin 1842.—Ilerm. K 1 e n- 
cke. Der Leberthran als Heilmittel. Leipzig 1842. — Klencke, Verbreitung 
der Skrophelkr. durch den Genuss der Kuhmilch. Leipzig 1846. — Négrier, 
Behandlung der Scropbeln mit Wallnussblàttern. Uebers, vod Venus. Sondershausen 
1843; von Kreuzwald u. Nasse. Bonn 1844. — W. Tyler-Smith, Scrophula 
its nature etc. London 1844. — Ed. J. Koch, Die scrophelkr. Wien 1845.— 
Alph. Milsent, De la scrophule. Paris 1846. — Benj. Philips, A treatise 
on scrophula. London 1846.—Klencke, Das Scrophelgift. Braunschweig 1847.— 
L e b e r t. Traité pratique des maladies scroful. et tubero. Paris 1849.—J. B r u c k, 
Die scrofulose Zahnaffection. Leipzig 1857. — W. Addison, On healthy — espe- 
cially consumtion and scrofula. London 1848. —Er. Bazin, Legons sur la scro- 
l’ule. Paris 1861.—R. V i r c h o w, Die Krankh.-Gescbwiilste. II. B. p. 582 — 607. 
Beri. 1864, ed in molti altri punti delle sue opere. — L. W aldenburg , 
Die Tuberculose etc. Berlin 1869.—C. Hùter, Die Scrofulose. Volkmanns 
Sanimi, kl. Vortr. Leipzig 1872. — C. Friedlànder, Ueber locale Tubercu¬ 
lose. Ibid. 1873. — li a v a r d , On scrofula. St. Georges Hosp. reports V. — 
Schuppel. Unters. iiber Lymphdriis.-Tuberculose. Tiibingen 1871. —B i 11 r o t h, 
Scrophulose u. Tubercolose. Pitha-Billr. B. I. — Birch-Hirschfeld. Scrophulos. v. 
Ziemssens Handb. XIII. II. Leipzig 1876. — Rabl-Strickers Med. Jahrb. 1876. 
Heft 2. — Sulla bibliografia si consulti: M e i s s n e r. Leipzig 1850. p. 117—127. 

Nomenclatura e storia. 

\ 

La parola scrofola deriva da scrofa. Scrofa (in greco , 

da cui deriva la parola scrofolosi, già biasimata come erronea da 
Kortum) vuol dire la femina del porco (« porca vetula, quae foe- 
tus causa alitur »; « ut porcellus a porcis sic scrofula a scrofa »). 
La denominazione scrofola è stata usata dapprima durante la lati¬ 
nità barbara, mentre gli antichi non Adoperavano mai o quasi mai 
ed invece di essa si servivano del sinonimo struma. Struma, allo 
stesso modo che scrofola è una traduzione del yoi pà; yoioàozz , di 
Ippocrate, e la traduzione letterale di questa parola è scrofola, 
in quanto yoipàq si deve far derivare da yoigoq, porcello (1). 

(1) La derivazione da xsj)«5 che vien tentata in taluni lessici (p. es. di Pape), 
sembra meno sicura. 
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Sotto tutte queste denominazioni: scrofola, struma, xotpàòs? vanno 
designati i tumori del collo che derivano dalle glandole. La simi- 
glianza fra questa malattia e la troia, possibilmente, risultò dall’al¬ 
terazione di forma del collo, che si osserva negli scrofolosi. Non è 
probabile , come molti vogliono , che questa denominazione derivi 
dalla frequente manifestazione di tumefazioni glandolari nelle troie, 
ovvero dalla moltiplicità delle scrofe e dei piccoli del porco, ovvero 
dal richiamare alla mente l’apparenza degli scogli che sporgono dal 
mare e che si chiamano del pari xotpàòe? (1). 

Questo nome dato alle tumefazioni glandolari del collo, fu esteso 
bentosto ad altre tumefazioni glandolari; ma l’idea che queste alte¬ 
razioni avessero per base un’affezione generale, una costituzione o 
cachessia scrofolosa, Videa cioè della scrofolosi, come malattia che 
rende scrofolosi, la troviamo dapprima negli Alessandrini. Anche 
Silvio (2) parla di tumefazione delle glandole esterne che compari¬ 
scono « in strumosa vel scrophulosa costitutione » in diversi punti 
del corpo. Ma il nome scrofolosi fu usato generalmente solo nel, 18° 
secolo e specialmente verso la fine di questo , quando l’Accademia 
di Parigi (1786) stabilì un premio al miglior lavoro sul Vitium scro- 
fulosum. Questa denominazione, presso di noi tedeschi, diventò popo¬ 
lare solo per opera diKortum e specialmente di H u f e 1 a n d (3). 

Sarebbe erroneo però il ritenere che tutto ciò, che negli scritti 
del 18° e della prima metà del 19° secolo, si trova designato col 
nome di scrofolosi sia identico a ciò che ora intendiamo per scro¬ 
fola. La scrofolosi appartiene a quelle malattie che rappresentarono 
un concetto generico, sotto il quale si raggrupparono i più diversi 
stati di debolezza, ma specialmente quelli nei quali si trovano tu¬ 
mefazioni delle glandole. In particolar modo anche dopo che le affe¬ 
zioni della glandola tiroide, che ebbero poi il nome di struma, furono 
divise dalla scrofola e dopo che del pari fu notata la natura spe¬ 
ciale delle affezioni sifilitiche e di altro genere e separate dalla scro¬ 
folosi , si è conservata fino ai nostri giorni l’antica confusione di 
concetto fra scrofola e tubercolosi e spesso esagerata tanto da am¬ 
mettere una completa identità fra queste due malattie. Noi ritorne¬ 
remo su questo punto tanto nel presente lavoro quanto in quello 
sulla tubercolosi ed osserviamo qui solo che era riservato ai nostri 
giorni, al nostro V i r c h o w, di separare con precisione queste due 
malattie tanto nella terminologia quanto nella nosologia e di diven¬ 
tare il fondatore delle nostre attuali opinioni sulla scrofolosi e tu¬ 
bercolosi. 


(1) Su questo nome vegg: Kortiim p. 32. P h i 1 i p s p. 13, V i r c h o w Gesch- 
wiilste II. p. 558. 

(2) Praxeos Med. append. Tract. IV. 54. 

(3) In francese sono sinonimi; mal du roi, scrofules, les ecrouelles—in inglese: 
king s evil. Chiamano la scrofola malattia del Re perchè si credeva che i Re po¬ 
tessero guarire questa malattia con la semplice apposizione delle mani (vedi Shakes¬ 
peare s Macbeth, Atto IV scena 3 a ; e la fedele descrizione della cerimonia a ciò 
necessaria in Philips, Scrofula. London 1846 p. 376). 
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Definizione della malattia. 

Noi intendiamo •per scrofolosi una malattia costituzionale che 
si manifesta in special modo nel corso di affezioni infiammatorie. 
Chiamiamo individui scrofolosi, quelli che in primo luogo presen¬ 
tano « una grande vulnerabilità delle parti » ( Y i r c h o w ) cioè 
quando essi , in seguito a lievi irritazioni , ammalano di flogosi 
della cute, delle mucose, delle ossa ecc., quando, per addurre uno 
esempio, già dopo minime lesioni della cute, come quella esercitata 
nel forare i lobuli delle orecchie, vanno soggetti ad estese affezioni 
infiammatorie della pelle circostante. Un secondo criterio della dia¬ 
tesi scrofolosa è « la grande pertinacia dei disturbi » (Y i r c h o \v) 
cioè il fatto , che le infiammazioni una volta determinatesi hanno 
una notevole tendenza tanto a diffondersi quando anche ad as¬ 
sumere un corso cronico. Che in simili individui le recidive non 
rappresentino le eccezioni ma piuttosto la regola, è parimenti un 
effetto della loro anormale costituzione. Ma ciò che dà l’impronta 
speciale a simili costituzioni , ciò che dagli antichi fino ai nostri 
giorni si è chiamata scrofolosi è, in terzo luogo, la circostanza che 
in esse tutti gli organi del sistema linfatico, sovratutto le glandolo 
linfatiche , sono con grande facilità e largamente passionati, e presa 
ivi stanza le affezioni, anche dopo che è finita Tinfìammazione esi¬ 
stente nel campo delle radici linfatiche, mostrano una grande ten¬ 
denza a non retrocedere ma piuttosto a persistere come affezioni 
idiopatiche ed a produrre ulteriori alterazioni. 

Quindi la scrofolosi rappresenta principalmente un concetto 
clinico. Mentre la fisiologia della stessa si può definire in modo 
sufficientemente chiaro, Vanatomia patologica, da sua parte, fin’ora 
non è stata in grado di rinvenire indizii ben caratterizzati della 
predisposizione che provoca il processo scrofoloso. 

Noie anatomiche. 

Devesi del pari ammettere in precedenza, che, per quel che ri¬ 
guarda i prodotti anatomo-paiologici di questo processo, la scienza 
non è giunta affatto ad un risultato finale. Di molti stati morbosi, 
che dal lato clinico devono essere sicuramente designati come scro¬ 
folosi, talvolta è difficile trovare sufficienti eritemi anatomici, mentre 
d’altra parte, appunto per quelle condizioni che sono ben caratte¬ 
rizzate anatomicamente e che corrispondono alla forma scolastica 
della scrofolosi, si agita la quistione se il loro carattere anato¬ 
mico non spetti alla tubercolosi. 

Se si vuole parlare dello stato anatomo-patologico, che, dalla mag¬ 
gior parte degli autori che hanno fatto studii in proposito , (dagli 
antichi ai moderni) è stato considerato come speciale della scro¬ 
folosi e che realmente si trova nella maggior parte di questi casi 
bisogna descrivere l’alterazione che va sotto il nome di stato caseoso . 
È perciò che qui vogliamo farne un esatto esame. 

Il qualificativo caseoso fu già usato per lo stato suddetto da 
Kortum, Bai Ili e, Yetter ed altri antichi autori. Crai- 
g i e usò la traduzione greca Tyrosis , ma Virchow ha il merito 
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di aver rimesso in onore quel qualificativo, limitandolo a ciò che 
esprime nel senso descrittivo. Precisamente qui si vede quale im- 
portanza abbia un esatta nomenclatura, poiché la storia della scro- 
lolosi non avrebbe a registrare una confusione tanto eccessiva, se 
questa condizione fosse stata designata appunto nel senso descrit- 
tivo » e non le si fosse dato (come è avvenuto anche ai migliori 
autori) talora il nome di materia tubercolosa, tal’altra di scrofolosa, 
ondandosi sovra ipotesi, suppposte esatte, circa la sua origine ed 
importanza. Noi chiamiamo caseosa una massa bianchiccia o gial¬ 
liccia, opaca, quasi secca, la quale oltre che col cacio, al taglio ha 
anche simiglianza con una patata fresca. Esaminata microscopica¬ 
mente consiste in preferenza di reliquie granulose e di materiale 
amorfo, al quale sono commiste cellule in parte ancora conservate , 
in parte raggrinzate o degenerate ingrasso, ed atrofiche. La rea- 

z !°, ne , microchlm i ca / a vedere chele reliquie caseose, non sono co¬ 
stituite, come vogliono taluni autori, da monadi e micrococchi. 

•V r J ? 0 w, . con ? e fu . detto > ha liberato questo stato patologico dalle 
idee dottrinarie che vi si annodavano ed ha fatto vedere che esso rap¬ 
presenta 1 esito necrobiotico di diversi processi. « La caseificazione » 
dice lui (1) «e un’esito possibile di diversi processi morbosi che 
in altre condizioni potrebbero avere altro esito. Così vi ha la sup¬ 
purazione con esito in caseificazione (ascesso freddo), l’iperplasia 
con esito in caseificazione (scrofola glandolare), 1’eteroplasia con 
esito in caseificazione (tubercolo, cancro). Si può quindi conchiu- 
dere, che quando un determinato processo porta con se una rile¬ 
vante tendenza a parziale necrobiosi caseosa, vuol dire che i suoi 
prodotti sono di natura eccessivamente mutabile ». 

. case jficazione si trova in tutti i prodotti della scrofolosi ma 
m prevalenza nelle glandole linfatiche, talora come focolai caseosi 
sparsi, piu o meno grossi, talora abbracciane la intera glandola. 
Alla caseificazione, nelle glandole linfatiche, precede un periodo di 
ipei plasia, procedente con sintomi infìammatorii più o meno ac¬ 
centuati, e sono le cellule che formano la iperplasia quelle che, a 

causa della loro caducità e difettosa nutrizione , cadono in casei¬ 
ficazione. 

In questi ultimi tempi Schuppel ha tentato di dimostrare come 
probabile che l’iperplasia non passa, nel senso di V ir elio w, di¬ 
rettamente m caseificazione, ma che fra la prima e l’ultima vi sia 
un periodo intermedio di vera formazione di tubercolo. S c h li p- 
p e 1 pensa che la iperplasia, appartenga anche alla scrofolosi. Ad 
essa si associa una tubercolosi locale , la quale nella diatesi tuber- 
co osa e un esito, che ha luogo ordinariamente nelle glandole lin- 
ianche irritate. Ma la sostanza caseosa che si forma in questi casi 
deriva sempre dalla caseificazione di noduli tubercolari. 

Non si può sconoscere, che agli argomenti di Schuppel deve 
essere attribuita un’alta importanza, in quanto per gli stessi, quando 
ossero confermati, sarebbe determinato, per via anatomica, il le¬ 
game, tanto tempo cercato, fra la tubercolosi e la scrofolosi, e la 
diatesi scrofolosa sarebbe in gran parte trasformata in diatesi tu- 
jeicolosa. Schuppel fonda la sua asserzione, che si tratti di 


(1) Virchow’s Archiv. 34. p. 71. 
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veri tubercoli nelle glandole linfatiche, in prima linea sulla dimo¬ 
strazione di formazioni, che descritte la prima volta da E. Y a g n e r 
corrispondenti ai linfoadenomi tubercolari, adesso vengono conside¬ 
rate come una forma di tubercolo. Ora comunque io per propria 
osservazione , potessi confermare quella di S c h li p p e 1 , che le 
formazioni da lui ritenute come tubercoli si trovano frequentemente 
nelle più svariate specie di glandole linfatiche iperplastiche, pure 
rimane ancora a decidere la questione , se in tutti i casi alla for¬ 
mazione di sostanza caseosa nelle glandole linfatiche precede un 
periodo tubercoloso. Noi qui tralasciamo di entrare più a dentro in 
questa quistione, che dovremo trattare a proposito della tubercolosi. 

Oltre alla sostanza caseosa, altri autori, e specialmente negli ul¬ 
timi tempi R a b 1 , il quale si appoggia ad una numerosa serie di 
accurate osservazioni, ammettono come carattere anatomico della 
scrofolosi il tessuto di granulazione e propriamente una speciale 
forma dello stesso. Rabl ammette un tessuto eli granulazione 
scrofoloso , ed avvicina così la scrofolosi ai tumori di granulazione, 
sotto la quale denominazione Yirchow, come è noto, comprende 
il lupus, la sifilide, la lepra ecc. Nel tessuto di granulazione scrofo¬ 
loso sono rappresentate, secondo Rabl, tutte le forme degli ele¬ 
menti connettivali, ma specialmente quelle embrionali. La sostanza 
fondamentale o è un reticolo a fine maglie o è disposta a strie. 
Oltre le fibre elastiche e le cellule fusiformi si trovano come massa 
principale, in questo tessuto di granulazione, cellule linfoidi e cellule 
giganti. L’esito ordinario del tessuto di granulazione scrofoloso è, 
secondo Rabl, il disfacimento caseoso. 

Ciò che Rabl descrive come tessuto di granulazione, stando.alla 
forma anatomica, è ritenuto da Schiippel come tubercolosi lo¬ 
cale, poiché nel tessuto di granulazione trovan'si le medesime forme 
considerate come tubercoli, che Schiippel nelle glandole linfa¬ 
tiche, Friedlander nella cute e Kb ster il primo nelle arti- 
colazioni, hanno designato come tubercolosi locale. Rabl su questo 
punto è di parere opposto. Egli considera le cellule giganti ed i 
loro derivati assolutamente come uno dei modi di formazione del 
connettivo morbosamente proliferante ed ammette che esse si in¬ 
contrino dappertutto dove in questo tessuto esiste l’essenziale al¬ 
terazione istologica. 

Ma, prescindendo dal rapporto con la tubercolosi, noi non siamo in 
grado di poter ammettere, che il tessuto di granulazione di Rabl 
valga come carattere anatomico della scrofolosi ; poiché esso non 
si sviluppa in tutte le forme di scrofolosi (p. es. non si sviluppa 
nei prodotti del catarro scrofoloso delle mucose) nè si trova esclu¬ 
sivamente nella scrofolosi. Rabl descrive anche una forma di lu¬ 
pus nel quale s'incontra questo tessuto ed al quale egli, certo per¬ 
ciò, dà il nome di lupus scrofulosus. 

Ciò che sembra stabilito anatomicamente per tutte le forme di 
scrofolosi è anzitutto la comparsa di prodotti, che sono straordina¬ 
riamente ricchi di elementi linfatici. Mentre dapprima sembra che 
preceda un’abbondante nutrizione dei medesimi, cosicché vengono 
provocati i più diversi periodi della proliferazione (segmentazione 
cellulare, formazione di cellule giganti), dopo un certo tempo si de¬ 
termina una stasi nei vasi linfatici. La stasi linfatica così sviluppa- 
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tasi può dimostrarsi anatomicamente tanto nei 'vasi quanto nelle 

J • 1 • A j t 1 . . lo meno io potrei interpetrare come una 

stasi linfatica le alterazioni che si osservano nelle glandole lin¬ 
fatiche e le cui figure vengono riportate e descritte , per es. da 
b c h u p p e 1, come formazione di vesciche nei follicoli. E non so- 
lamente nel materiale così accumulato, ma anche in tutti i prodotti 
morbosi, dopa un certo tempo, forse a causa di compressione dei 
■v asi sanguigni, si determina una distrofia ed il più ordinariamente 
si verifica 1 esito necrobiotico in caseificazione, che noi non voglia¬ 
mo dire se abbia luogo con o senza formazione di tubercoli. ° 
Dopo tutto ciò può a ragione sorgere fra gli anatomisti patologi 
la quistione: se la scrofolosi possa essere considerata come una spe¬ 
ciale malattia. Ma fintanto che l’anatomia patologica non dividerà 
i iversi processi, che noi chiamiamo scrofolosi, in diversi gruppi 
ben caratterizzati , ovvero avrà riconosciuto alcunché di comune 
nelle loro proprietà , ovvero finalmente avrà dimostrato , che in 
tatti queste alterazioni appartengano ad altri stati morbosi, il cli- 
mco ed il pratico difficilmente si decideranno a lasciare abbattere il 
concetto, fin ora ad essi necessario, della scrofolosi. 

Natura della malattia.' 


Ma se investighiamo quale è la speciale natura della scrofolosi 
troviamo nella stona, che, a seconda che in nosologia dominò questo 
o quel sistema, furono stabilite le più diverse teorie; la patologia 
sondare e la umorale fondarono in varia guisa l’essenza della scro¬ 
folosi. Fu la teorica patologico-umorale (dell’ acrimonia circolante 
nel sangue che andava a formare la scrofola) quella che fu più 
diffusa e dominò piu lungamente. Questa acrimonia talvolta si ri¬ 
tenne come un acido, tal’altra come una base e si cercò, certo 
inutilmente di dimostrarla con l’aiuto della chimica. Hufeland 
ammise « che non vi fosse un’ acrimonia assoluta t ma che tutto 
spetti al rapporto della irritabilità e sensibilità verso le materie 
untanti. Cosi per un individuo potrebbe essere irritante, ciò che 
per un altro lo e meno o non lo è affatto. Anzi in uno stesso indi- 
viduo potrebbe alcunché essere irritante per una data parte e per 
un dato sistema e per altre parti e sistemi no. » A produrre questa 
acrimonia o agente irritante si suppose concorresse 1’ alterata Un¬ 
ta , 1 alterato sangue o simili, e come ultima causa si ammise 
i atoma ® la debolezza del sistema linfatico. I nostri tempi sono 
troppo scettici per credere ad un’acrimonia che con tutti i mezzi 
dell arte non può essere dimostrata. Ond’è che la teoria dell’a¬ 
credine scrofolosa, attualmente entra solo in testa ai profani, nei 
quali sembra che abbia trovata permanente domicilio. Ma con ciò 
non siamo venuti affatto più in chiaro sulla natura della scrofolosi 
stessa. Anche oggi ci dobbiamo contentare di supporre una debo- 
iezza che nel caso concreto si rivela con le suddescritte manifesta¬ 
zioni della scrofolosi. Insieme alla debolezza del sistema linfati¬ 
co V i r c h o w , conformemente alle sue teorie cellulari generali, 
ammette una caducità delle singole cellule. Se vogliamo poi spie¬ 
gare la scrofolosi con la teorica dell’infiammazione creata da C o fi¬ 
nn e ì m , dobbiamo ammettere da una parte una permeabilità dei 
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vasi aumentata e di più lunga durata, e dall' altra una condizione 
nelle vie linfatiche , che rende difficile remigrazione attraverso i 
vasi linfatici delle cellule fuoriuscite dai vasi. Ma in simili spie¬ 
gazioni della natura della scrofolosi dobbiamo persuaderci che non 
possiamo fare altro che quello che, come ne insegna la storia, hanno 
già fatto i nostri predecessori, fondando cioè unicamente una teoria 
sempre corrispondentemente al sistema patologico generale domi¬ 
nante. Tralasciamo qui di addentrarci ulteriormente in simili teorie 
e lasciamo alle ulteriori osservazioni ed esperimenti di apportare 
maggior luce nel campo della scrofolosi,mentre il velo da cui questa 
è coperta, ad onta della sua vasta estensione, non ancora è stato 
a sufficienza squarciato. 

Etiologia. 

La scrofolosi si osserva frequentissimamente fra il 3° ed il 15° an¬ 
no, quanto più l’uomo è lontano da questa epoca, sia verso la na¬ 
scita sia verso la vecchiaia , tanto più essa diventa rara. Trovasi 
nei popoli civilizzati di tutte le zone, forse alquanto più di frequente 
in quelle fredde che nelle calde, aumenta la sua frequenza anche 
nei monti e sembra che non faccia distinzione fra la popolazione 
di città e quella di campagna. 

Fra i momenti etiologici la eredità ha decisamente la maggiore 
importanza , e propriamente non è la sola scrofolosi dei genitori 
che riproduce la scrofolosi nei figli , ma tutte le influenze debili¬ 
tanti che deprimono le forze dei genitori possono rappresentare al¬ 
trettanti momenti favorevoli alla produzione di bambini scrofolosi. 
JL'à tisi, la sifilide , 1’ alcoolismo , la debolezza per miseria e fame 
possono provocare la scrofolosi nei bambini. Anche l’età inoltrata 
e la consanguineità dei genitori possono agire nello stesso senso.Men¬ 
tre nella eredità della scrofolosi come tale i nostri sforzi per sta¬ 
bilire la causalità restano completamente appagati con lo ammettere 
che si possa ereditare un difettoso sviluppo di certi organi, p. es , 
di quelli liiìfoidi, è difficile riconoscere come la debolezza di deter¬ 
minati organi possa, a mezzo della eredità essere trasmessa anche 
da genitori che non hanno di ciò sofferto negli organi stessi, ma 
che furono sotto la influenza di altri agenti debilitanti. 

Oltre alla eredità, si ha anche una scrofolosi acquisita. Noi qui 
vogliamo veramente accennare alla predisposizione e non alla esplo¬ 
sione sintomatica della malattia stessa. Non molto di rado si vede, 
che alcuni bambini sani e forti, provvedenti da genitori scrofolosi 
ammalano di una scrofolosi evidentissima. Come causa principale 
di ciò si è ritenuta la povertà e la miseria, ed anche la scrofola 
può originarsi nelle classi del popolo che abitano case malsane, che 
si nutriscono e vestono male. Ma anche nelle classi possidenti si 
trova del pari una scrofolosi non ereditata e, per mancanza di una 
sufficiente statistica della malattia, nessuno può dire con precisione 
se la scrofolosi si trova più di frequente nelle classi povere o in 
quelle ricche. Ma sembra indubitato che l’inopportuna (dico a ragion 
veduta inopportuna e non insufficiente) nutrizione dei bambini, spe¬ 
cialmente nei primi anni, rappresenti un momento essenzialmente 
favorevole allo sviluppo della scrofolosi , e nello stesso senso va 
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considerata la mancanza di aria fresca. Quest’ ultimo fatto è reso 
probabile dalla straordinaria frequenza con cui la scrofolosi si pre¬ 
senta in siti in cui sono affollate molte persone, le quali non com¬ 
pensano con sufficiente moto all’aria libera la influenza nociva del- 
1 aria viziata. Si comprende facilmente che queste influenze si verifi¬ 
cano piu di frequente nelle classi povere che in quelle agiate. 

Una delle più difficili quistioni è quella se la scrofolosi è con¬ 
tagiosa o no, cioè se il pus scrofoloso, ovvero la sostanza caseosa 
degli scrofolosi, trasportata da un individuo all’altro sia in grado 
di produrre in questo la scrofolosi. A questa quistione per lo più 
e stato risposto negativamente ed esistono esperimenti fatti sul- 
1 uomo con risultato negativo. Così Lepelletier e Goodlad(l) 
si innestarono da sè stessi e Kortum (2) innestò un ragazzo sano 
con « materies ex ulceribus scrofulosis benignis effluens ». Ogo-i nes¬ 
suno ripeterà al certo questi esperimenti nell’ uomo specialmente 
quando si sa che nella stessa epoca i tentativi di inoculazione fatti 
da L e p e 1 1 e t i e r ed altri sui porcellini d’india riuscirono del pari 
negatiV!, mentre sappiamo che negli animali, come dovremo dire 

piu delusamente appresso, col pus scrofoloso può essere prodotta 
la tubercolosi. 


. La q ui stione della inoculabilità della scrofolosi è della maggiore 
importanza, specialmente nella vaccinazione. Essa viene affermata 
da tutti gli avversarli dello innesto vaccino profilattico ed è sfruttata 
nel miglior modo possibile per il loro scopo. Però sotto questo rap¬ 
porto non esistono fatti positivi. Tutti quei casi che furono inter- 
pe rati come inoculazione della scrofola mediante la vaccinazione 
sono stati mterpetrati male. Nel modo stesso come già dicemmo 
che il praticare i fori alle orecchie era sufficiente a risvegliare la% 
diatesi latente, bastano talvolta anche le menome lesioni della cute, 
piocotte dalla vaccinazione, e specialmente la febbre connessa allo 
sviluppo del vaccino , a produrre lo sviluppo della scrofolosi. Ma 
in questi casi esiste sempre precedentemente una diatesi scrofolosa; 

1 innesto la rende solo manifesta, ma non ne è la causa. Casi ben 
ai atterizzati di inoculabilità della scrofola coll’innesto, in bambini 
antecedentemente sani nè sospetti di eredità, come ho già detto, non 
ne esistono. Ma la quistione sulla inoculabilità della scrofolosi resta 
ancora aperta sotto taluni rapporti e quindi devesi in ogni modo 
evitare severissimamente di praticare la vaccinazione con la linfa 
di un bambino scrofoloso. 

Ritorneremo appresso sulla trasmissione della tisi perlacea me¬ 
diante il latte di vacche colpite da questa specie di tisi , ma già 
in questo punto dobbiamo far menzione che la origine delle tume- 
aziom. glandolari tendenti alla caseificazione , specialmente negli 
annessi dell intestino (se si vogliono applicare all’ uomo gli espe¬ 
rimenti praticati sugli animali) possa essere molto probabilmente 
in rapporto con la ingestione di simile latte. 

utte le influenze morhigene devono essere considerate come 
ause c te, quando esiste la diatesi , possono rendere manifesta 


(1) Philips p. 146. 

(2) I, p. 218. 
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la scrofolosi. Le manifestazioni scrofolose si possono associare ad 
ogni disturbo sia di natura traumatica, sia infiammatoria. 

Sintomi. 

Se ci rivolgiamo ai sintomi della scrofolosi , da ciò che prece¬ 
dentemente si è detto si può già conchiudere che per la diatesi 
scrofolosa non vi ha nessun segno patognomonico. Se si è parlato 
e si parla ancora di un abito scrofoloso con ciò si accenna sempre 
ad una certa costituzione del corpo, la quale è riconoscibile esterna¬ 
mente ed è così indissolubilmente congiunta con la scrofolosi, che 
dall’una si può argomentare l'altra. Una simile costituzione del corpo 
non esiste. I caratteri che stanno a base dell’abito scrofoloso nelle 
descrizioni della scrofola dettate da Kortum, Hufeland, Phil¬ 
lips, L u g o 1 ed altri', o sono di natura così generale da rap¬ 
presentare per lo più proprio una deviazione dal normale e possono 
essere del pari caratteristici di altre malattie , come lo sogliono 
essere per la scrofolosi ; ovvero non sono un segno della diatesi 
ma come la sclerosi primaria nella sifilide, essi rappresentano una 
localizzazione, come una conseguenza dell’azione della malattia. Or¬ 
dinariamente si distingue l’abito della scrofolosi eretistica da quello 
della torpida. Per lo più qualificano la prima: una pelle delicata, 
molto trasparente e che facilmente diventa rossa , capelli biondi , 
occhi azzurri e melanconici, precoce sviluppo e temperamento ecci¬ 
tabile. Si vede chiaramente che questa descrizione potrebbe valere 
p. es. anche per l’abito tubercoloso e comunque non si possa ne¬ 
gare che vi ha scrofolosi in cui si trovano questi segni , pure ab¬ 
biamo visto con pari frequenza bambini, che non erano niente af¬ 
fatto scrofolosi, i quali presentavano apparentemente le precedenti 
manifestazioni in tutta la loro estensione, mentre nel maggior nu¬ 
mero degli scrofolosi questo abito mancava. Per quel che ora ri¬ 
guarda l’abito della scrofolosi torpida anche una parte dei segni 
per la stessa caratteristici si trova del pari in altre malattie. In 
questa categoria rientrano: il collo corto e grosso, le mascelle forti 
e larghe, la testa grossa e molto sviluppata, specialmente nella sua 
parte posteriore, l'aspetto grasso e ben nutrito del corpo, al quale 
corrisponde solo una muscolatura flaccida, poco solida e poco agi¬ 
le , il ventre molto prominente e tumido ed il temperamento flem¬ 
matico. Gli altri segni dell’abito torpido appartengono per contrario 
alla malattia già in atto. Fra questi rientrano: il labbro superiore 
tumido e prominente, il naso tumefatto ed il viso tumido, sui quali 
sintomi ritorneremo appresso. Come che non possiamo ammettere 
una divisione scientifica esatta fra 1’ abito scrofoloso eretistico e 
quello torpido è però opportuno, praticamente, di non rinunziare 
al concetto della scrofola torpida ed eretistica, ma invece di con¬ 
servarlo come qualificativo dei tipi estremi per i gruppi d’individui 
che possono esser presi dalla scrofolosi. 

La scrofolosi si è divisa in varie forme. Kortum fa menzione, 
ricavandole dalla letteratura dei suoi tempi , di forme benigne e 
maligne, infiammatorie e cancerose, semplici, ordinarie, mobili ed 
immobili, profonde e superficiali, esterne ed interne, diffuse e so¬ 
litarie , occulte ed aperte ovvero suppurate. Da altri vien fatta 
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menzione di una scrofola fugace, ma fra queste divisioni il concetto 
della scrofolosi benigna e maligna certo è quello che anche oggi- 
giorno si può meglio difendere. Noi in ciò che segue ci limiteremo 
a dare uno sguardo alle forme morbose che furono rinvenute in spe¬ 
cial modo negli scrofolosi e le seguiremo nei diversi organi. In 
questa rassegna, conforme al piano di questo libro ed allo spazio 
assegnatoci, cercheremo di essere il più che sarà possibile brevi 
eccetto quando parleremo delle glandole linfatiche, poiché tutte que¬ 
ste affezioni naturalmente sono in modo conveniente descritte nelle 
monografie speciali sulle malattie dei singoli organi e quindi il no¬ 
stro compito si limiterà semplicemente a rinviare il lettore alle sud¬ 
dette monografie. Infatti corno nel discorrere delle note anatomiche 
dobbiamo anche qui premettere, per evitare le frequenti ripetizioni 
di questa idea, che non vi ha forma morbosa che avesse dritto ad 
essere designata come specificamente scrofolosa. Tutte le affezioni 
che appresso saranno menzionate hanno luogo anche in individui 
non scrofolosi. Ma non è solo il corso e specialmente l’incipiente 
tumefazione glandolare, che ci autorizza a mettere queste malattie 
in connessione colla scrofola, ma questo modo di procedere è reso 
necessario anche dalla frequenza di queste affezioni negli scrofo¬ 
losi, in confronto al loro raro sviluppo nei non scrofolosi e la fre¬ 
quente coincidenza di varie di queste affezioni nello stesso individuo 
scrofoloso. 

Sulla cute le affezioni scrofolose si trovano in prevalenza sul capo 
e sul viso. L’eczema impetiginoso, il lichene e le ulceri rodenti ri¬ 
feribili al lupus, queste sono le forme ordinarie. Devesi rilevare che 
di frequente negli scrofolosi,. in seguito a lieve freddo, si sogliono 
trovare negli arti i pedignoni. Le forme impetiginose, che sogliono 
con speciale frequenza determinarsi all’epoca della prima dentizione, 
assumono in generale un carattere speciale nella scrofolosi, cioè 
da una parte per la loro ricchezza in cellule e plasma, dall’altra 
per la loro pertinacia e capacità di recidivare. Esse rappresentano 
la scrofola cutanea benigna, mentre le forme distruttive, che appar¬ 
tengono a preferenza ai periodi ulteriori della infanzia devono es¬ 
sere considerate come maligne. 

Come affezioni scrofolose del tessuto sottocutaneo devonsi rife¬ 
rire anzitutto le flogosi con formazione di ascesso, che per lo più 
decorrono a mo’ degli ascessi freddi. Si trovano tanto come compli¬ 
cazioni di affezioni della cute, quanto anche senza di queste e senza 
qualsiasi altra complicazione come malattie completamente idiopati¬ 
che. Esse per lo più sembra che rappresentassero piccoli focolai si¬ 
tuati immediatamente sotto la cute, mentre sogliono svilupparsi per 
grande estensione in siti profondi nel connettivo intermuscolare ecc. 
Di rado sono isolati ma per lo più sono multipli. Dallo esame ana¬ 
tomico di essi Rabl ha rilevato ciò che innanzi dicemmo intorno 
al tessuto di granulazione. Queste flogosi non sempre finiscono con 
la formazione di ascesso, ma terminano talvolta per risoluzione o ri¬ 
mangono come focolai stabili tendenti alla caseificazione ovvero re¬ 
stano per lungo tempo inalterati. 

Le ossa e le articolazioni ammalano non di rado di flogosi scro¬ 
folose , tanto in seguito a pregresse cause occasionali (urto, cadu¬ 
ta ecc.), quanto anche senza di queste. Noi qui dobbiamo tralasciare 
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di entrare in più minute particolarità relativamente a questa grave 
forma di scrofolosi, e mentre rimandiamo il lettore ai lavori speciali 
che stanno in questo manuale sulle rispettive malattie, vogliamo solo 
ricordare che il tumore bianco delle articolazioni ed una gran parte 
delle carie ossee (spina ventosa, spondilartrorace) appartengono alla 
scrofolosi , come che anche qui per le articolazioni è stata dimo¬ 
strata con sicurezza , specialmente da Koster, la tubercolosi 
locale. 

Le mucose ammalano negli scrofolosi sotto la forma di flogosi 
catarrali recidivanti, che sono caratterizzate dalla ricchezza di cel¬ 
lule , dal loro secreto a principio abbondante, dalla evidente ten¬ 
denza ad assumere un carattere cronico. Nel passaggio nella for¬ 
ma cronica trovasi per lo più anzitutto iperplasia della mucosa, alla 
quale partecipano tutte le forme di glandole, tanto quelle annidate 
nella mucosa quanto quelle situate in vicinanza della stessa. Là 
dove la mucosa confina colla pelle si trovano lacerazioni e ragadi, 
il secreto che ne fluisce irrita la cute vicina provocando flogosi im¬ 
petiginose anche dove prima non esistevano. Talvolta si formano 
erosioni ed ulceri profonde della mucosa, come complicazione del 
catarro. Mentre questi catarri vengono osservati fin dalla prima 
infanzia il loro passaggio nella forma atrofica , con secreto ricco 
di cellule, povero di liquido, tendente a disseccarsi ed a scomporsi, 
appartiene ai periodi ulteriori della stessa infanzia. 

Questi catarri si determinano a preferenza nella cavità nasale (co¬ 
rizza e più tardi ozena scrofoloso) e nella cavità boccale e delle fauci. 
La partecipazione delle glandole risedenti nelle labbra dà per ri¬ 
sultato la deformità del viso, già menzionata nel parlare dell’abito 
scrofoloso. Molto di frequente si trovano iperplasie delle tonsille ed 
in generale delle glandole faringee. Ma non solo la bocca ed il naso 
ammalano in questi catarri scrofolosi ma anche il tratto intestinale, 
T apparato urinario e genitale, specialmente la vagina e, comunque 
di rado, la laringe, la trachea ed i bronchi. Negli organi respira- 
torii trovasi oltre a ciò, come grave forma di scrofolosi, la bronco- 
pulmonite caseosa. 

Fra gli organi dei sensi V occhio merita di essere menzionato in 
prima linea , perchè i suoi integumenti esterni rappresentano un 
luogo di predilezione della scrofolosi , la quale spesso rappresenta 
'* forme straordinariamente caratteristiche. Nelle palpebre spesso, 
oltre alle affezioni eczematose ed impetiginose, che di frequente si 
sviluppano sulla loro cute, con o senza queste, si suol trovare la 
blefaroadenite o blefarite ciliare, un’ affezione dei follicoli piliferi, 
la quale può condurre a caduta delle ciglia e ad ulceri nel mar¬ 
gine palpebrale. Nella cicatrizzazione delle ulceri talvolta parecchi 
peli ciliari si riuniscono a forma di pennello, ciò che avviene an¬ 
che lungo tempo dopo che la malattia è finita. 

Nella congiuntiva si trovano catarri con carattere scrofoloso, an¬ 
che forte tumefazione delle palpebre, nonché flittene sulla congiun¬ 
tiva bui bare. 

Le affezioni della cornea sono complicate per lo più da fotofobia 
straordinariamente intensa. Nella scrofolosi si trovano due forme 
di cheratite, da una parte una superficiale con abbondante sviluppo 
vasale, che può condurre al panno scrofoloso, e dall’altra una forma 
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che va congiunta con ulceri superficiali, di rado profonde, che, per 

a riw? clca ^ r * zza zione, possono dare origine a leucomi circoscritti. 

tutte queste forme di affezione delle parti esterne dell’occhio si 
possono, combinare fra loro , possono prendere punto di partenza 
da affezioni delle palpebre ovvero dare origine alle stesse. 

Fi a gli organi dei sensi devesi fare menzione ancora dell’orecchio 
Si trovano catarri scrofolosi dei dotti auditivi esterni ed infiamma¬ 
zioni dell orecchio medio. Queste possono manifestarsi in seguito 

alla carie dell osso petroso e possono anche dare origine seconda¬ 
riamente a quest’ultima. 

Sono per noi interessantissime le affezioni delle glandole linfa¬ 
tiche. Esse , come innanzi si è detto , nella scrofolosi parteci¬ 
pano alla malattia più spesso che in altre affezioni. Tutte le glan- 
c ole linfatiche , nei cui territorii di origine si determinano flogosi 
scrofolose, possono ammalare, ciò valga tanto per le glandole lin¬ 
fatiche esterne, delle estremità e dei tronco, quanto per quelle in¬ 
terne che hanno sede nella cavità toracica ed addominale. Anzitutto 
si trova semplice tumefazione che talvolta regredisce contempora¬ 
neamente alle affezioni originarie , più di frequente però persiste 
come affezione indipendente. Anche dopo che la tumefazione è du¬ 
rata lunga pezza può ciononostante aver luogo una risoluzione. In 
molti casi però le glandole iperplastiche, con o senza formazione di 
tubercoli (ci riferiamo qui al detto innanzi) passano in alterazioni 
necrobiotiche e cadono in metamorfosi caseosa. Con ciò esse sono 
morte per 1 organismo, nè possono tornare a diventare organi fun¬ 
zionanti. Ciò vale per tutti i casi, anche per quelli in cui pel so¬ 
pì avvenuto rammollimento e per il fluidificarsi del materiale caseoso 
^ iene a determinarsi una condizione, che, senz’altro nocumento per 
organismo, permette un riassorbimento ed eliminazione del mate- 
nale caseoso. Quest esito favorevole della determinatasi alterazione 
caseosa rappresenta però un’ eccezione per le glandole esterne. Di 
oidmario il fluidificarsi della sostanza caseosa conduce alla forma¬ 
zione di ascessi ed a suppurazioni di lunga durata (ulceri scrofo- 
ose), che presentano margini lividi e vengono portate ad una lenta 
guarigione con formazione di cordoni cicatriziali o di dotti fisto¬ 
losi. Gli ascessi così sviluppatisi possono oltre a ciò anche calci¬ 
ficarsi od anche dare origine ad una tubercolosi diffusa. Durante 
esistenza tanto della iperplasia quanto della caseificazione, vi si 
aggiunge anche frequentemente una stasi linfatica nelle radici delle 
glandole in tal modo alterate , che si rileva dall’imbibizione sie- 
losa e tumefazione delle parti relative. Questa è la causa del viso 

tumido, che ha una parte tanto eminente nelle descrizioni dell’abito 
scrofoloso. 


Decorso. 

Il decorso della scrofola da parecchi autori si è detto che sia 
( e te ri ni nato. Bazin p. es. ne distingue quattro periodi; al primo 
appartengono le infiammazioni superficiali tanto della cute quanto 
delle mucose. Il secondo periodo è formato da quelle affezioni che 
sono profonde, e non guariscono mai senza cicatrice (p. es. lupus), 
terzo vien rappresentato dalle affezioni ossee ed articolari, e nel 
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quarto Bazin mette le affezioni parenchimatose e viscerali. Pre¬ 
cedentemente abbiamo detto, quando era possibile , parlando delle 
singole affezioni, se si presentavano piuttosto nei primi periodi della 
infanzia o in quelli inoltrati , ma crediamo che sia inammissibile 
una divisione della scrofolosi fondata su questa differenza, rilevata 
dalla statistica , relativa all’ epoca in cui questa affezione si pre¬ 
senta. Poiché non molto di rado si trovano affezioni ossee ed arti¬ 
colari in bambini che prima non hanno sofferto nèjaffezioni super¬ 
ficiali nè profonde della cute o delle mucose , anzi spesso queste 
ultime si manifestano solo dopo che le prime esistevano già da lungo 
tempo. La scrofolosi si presta anche meno della sifilide a farsi di¬ 
videre in determinate sottospecie, risultanti dall’ordine cronologico 
in cui le sue manifestazioni hanno luogo. E più esatto, perchè più 
conforme al fatto, di limitarsi ad ammettere : che alcune affezioni 
scrofolose si presentano più di frequente nel primo , ed altre più 
spesso nel secondo periodo della infanzia , mentre nello stesso in¬ 
dividuo van più soggette ordinariamente ad eccezione le regole 
fondate sulla successione con cui compariscono le affezioni scrofo¬ 
lose , che quelle fondate sui fatti osservati. 

Diagnosi. 

La diagnosi delle scrofolosi si rileva a preferenza dal corso. Per 
la diagnosi del catarro scrofoloso importa sopra tutto accertare la 
capacità a recidivare stabilita dell’ anamnesi o dalla osservazione 
clinica, la pertinacia e tendenza ad essere complicato dalla tume¬ 
fazione glandolare linfatica. Altre affezioni, vogliamo qui citare p. 
es. quelle della pelle (impetigine) o degli occhi (panno), si trovano 
in prevalenza negli scrofolosi e svegliano sempre il sospetto , che 
l’individuo nel quale si trovano sia scrofoloso. Ma anche in questi 
casi si deve sempre ricordare , che non vi ha affezioni scrofolose 
specifiche e che esse si determinano anche nei non scrofolosi e non 
ci permettono di conchiudere per la loro presenza che esista la 
scrofolosi. Piuttosto devono assicurare la diagnosi V esistenza, os¬ 
servata prima o contemporaneamente, di altre affezioni che s’ im¬ 
pongono come scrofolosi, la provenienza dei rispettivi individui da 
genitori scrofolosi, il corso ed in questo a preferenza le complica¬ 
zioni del sistema linfatico ecc. 

Durata ed esili. 

Quando alla durata della scrofolosi è diffìcile di potere riportare 
in proposito cifre ben determinate. Mentre alcuni individui pos¬ 
sono essere designati come scrofolosi per tutta la loro vita, in altri 
la malattia in parola sparisce prima della pubertà col sopraggiun¬ 
gere di questa, ed in altri finalmente conduce direttamente od in¬ 
direttamente alla morte. Anche in rapporto alla mortalità non si 
possono riferire dati determinati. I morti per scrofolosi nella sta¬ 
tistica figurano in gran parte sotto altre rubriche. Se per es. la 
morte segue per fìogosi articolare scrofolosa o per carie vertebrale 
scrofolosa , i casi relativi vengono per lo più riportati fra le ma¬ 
lattie ossee od articolari. Ma quando nella statistica si trova fatta* 
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menzione di malattia scrofolosa, come causa di morte, devesi in 
certo modo restare in dubbio se non si sia trattato di un’altra ma¬ 
lattia cronica. 

In un gran numero di casi la scrofolosi guarisce. Se essa pro¬ 
duce direttamente morte , e questa devesi attribuire da una par¬ 
te alle affezioni ossee ed articolari, alle complicazioni che suben¬ 
trano, all’incisione degli ascessi scrofolosi, ed alle broncopulmoniti 
caseose, dall’ altra alla cachessia, che non di rado si collega alla 
degenerazione di numerose glandole linfatiche, specialmente addo¬ 
minali (tabe meseraica). In due modi la scrofolosi può condurre in¬ 
direttamente alla morte, da una parte per degenerazione amiloide 
di organi necessari alla vita (reni, fegato, milza), il quale processo 
si suole volentieri associare alle affezioni scrofolose delle ossa e 
delle articolazioni, e dall’altra (e questa sarebbe la causa più fre¬ 
quente della morte negli scrofolosi) per l’avviarsi alla tisi pulmo- 
nale o per il passaggio in tubercolosi miliare diffusa. Noi qui non pos¬ 
siamo che solo accennare alla connessione fra la scrofolosi e que¬ 
ste malattie, poiché di esse si discorrerà più lungamente in altri 
punti di questo libro. 

Prognosi. 

Dal già detto precedentemente sul corso ed esito della scrofolosi 
viene contemporaneamente rischiarata la prognosi. Questa dovrà 
essenzialmente variare a seconda delle condizioni dei singoli casi* 
Abbastanza spesso si ha opportunità di osservare negli scrofolosi 
gravi affezioni oculari , gravi broncopulmoniti od anche affezioni 
articolari ed ossee che assumono un esito sorprendentemente fa¬ 
vorevole. Ma da ciò non devesi lasciare indurre a guardare la scro¬ 
folosi di buon occhio. Il pericolo principale per uno scrofoloso sta 
nel sopravvenire della tisi e della tubercolosi diffusa e questo pe¬ 
ricolo spesso continua a covare insidiosamente, mentre che già la 
malattia sifconsidera come svanita, per rivivere repentinamente in 
un incendio ■'pernicioso con o senza causa esterna ; e propriamente 
ciò si verifica non solo in quegli scrofolosi che vivono in cattive 
condizioni igieniche, ma anche in quelli, nei quali la savia pre- 
veggenza di un medico circospetto ha combattuta nel modo più op¬ 
portuno e con tutti i rimedii 1’ esistente discrasia. Forse col pro¬ 
gredire della scienza si riuscirà a trovare il rimedio per evitare in 
fatti questi pericoli, che fin’ ora conosciamo e temiamo meglio di 
quel che sapessimo dominarli. 


Terapia. 

Nel rivolgerci alla terapìa delle scrofolosi sorge anzitutto la qui- 
stione: se è possibile, con appropriata profilassi , di evitare o per 
lo meno di limitare la scrofolosi. Le norme profilattiche contro la 
scrofolosi dovrebbero anzitutto mirare a limitarne l’eredità, cioè ad 
impedire che uomini, nella cui famiglia è dimostrabile 1’ esistenza 
della scrofolosi ereditaria, procreino discendenti. Non vi sono leggi 
(ed è diffìcile che ve ne siano mai) che possono farci ottenere ciò. 
Tutto quello che si può fare in proposito sta da una parte nell’in- 
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fluenza personale del medico e dall’ altra nella istruzione e pro¬ 
gressiva cultura igienica del pubblico. Ma secondo la nostra espe¬ 
rienza , per quanto poco debbasi contare in questi casi sulla in¬ 
fluenza del medico , quando si oppone , per riguardo alla salute 
della prole, ad un matrimonio, per altro conveniente, nella cerchia 
della sua clientela , per altrettanto apparisce più imperioso il bi¬ 
sogno d’illuminare la generalità del pubblico e persuaderlo che non 
vi può essere dote e nessun vantaggio esterno che possano com¬ 
pensare la sfortuna che si tira dietro inevitabilmente il retaggio 
della scrofolosi rinnovantesi in ogni figlio. 

La profilassi propriamente detta della scrofolosi si proporrà d’im¬ 
pedire che, in un bambino sospetto di scrofolosi , questa malattia 
arrivi veramente a scoppiare. Allora avremo un bel campo da eser¬ 
citare la nostra attività, facendo sì che esso cresca nelle migliori 
condizioni igieniche possibili. Se avremo ad invigilare un bambino 
con sospetto di scrofolosi ereditaria non faremo abbastanza presto 
ad assumere il compito di combattere con le opportune cure la di¬ 
scrasia ancora latente ed impedirne lo sviluppo. Otterremo ciò col 
regime , curando di seguire col maggiore rigore possibile 1’ appli- - 
cazione dei precetti razionali sulla igiene dei bambini, come si tro-^ 
vano specificati nel primo volume di questa opera. Nei bambini so¬ 
spetti come scrofolosi dobbiamo aver cura , anche più che negli 
altri , che abbiano un sano latte materno , che la loro cute sia 
ben mantenuta, che respirino aria sufficiente anche nelle stanze da 
letto, ecc. È anche questo di sicuro il caso, fondandosi su princi- 
pii generalmente riconosciuti come razionali, di combattere la di¬ 
scrasia , sempre che la evidente eredità o 1’ esperienza in fratelli 
più avanzati faccia con sicurezza sospettarne la esistenza , mercè 
speciali ordinazioni (aria di campagna, cure estive) , col tener 
lontani tali bambini dalla scuola e con altre simili misure di pre¬ 
cauzione , del pari che prescrivendo gli opportuni medicamenti e 
bagni già prima che scoppino i sintomi morbosi. Io nella mia pra¬ 
tica ho visto casi , ed ho potuto osservarli fino alla pubertà , nei 
quali credetti di aver ragione ad ammettere che mi era riuscito 
ad estirpare permanentemente la esistente discrasia scrofolosa. Ma 
d’ altra parte non nascondo, che non molto di rado ho dovuto ri¬ 
conoscere , che , ad onta di tutte le cure adoperate , la malattia 
si sviluppò ed ho perduti per tubercolosi bambini , nei quali dal 
primo momento della loro vita e col completo appoggio dei geni¬ 
tori mi era sforzato ad estirpare V ammessa ed esistente discrasia 
scrofolosa. Simili insuccessi non devono però trattenerci dal fare 
sempre nuovi tentavi coll’ appropriato regime ecc. , per prevenire 
l’apparizione della discrasia scrofolosa. A questo proposito non vo¬ 
gliamo trascurare di accennare ad una quistione di alta importanza 
ed alla quale bisogna por mente nello allevamento dei bambini, se 
cioè sia più commendevole di far vestir pesante e di dar bagni caldi 
ai bambini, in ogni inverno rigido di tenerli in camera, ed in una 
parola di avvezzarli male, ovvero di renderli più forti esponendoli 
alle intemperie. Però a questa quistione in generale si può difficil¬ 
mente rispondere e devono piuttosto deciderla le circostanze e le 
condizioni dei singoli casi. Ma si può dire con sicurezza, che da- 
pertutto dove è possibile, anche negli scrofolosi sia più capace di 
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proteggere dai raffreddori un razionale indurimento alle intemperie, 
che resti naturalmente fra certi dati limiti e non trasmodi, anzi¬ 
ché qualsiasi altro mezzo che si possa impiegare per arrivare allo 
stesso scopo. Spesso siamo chiamati a decidere questa quistione in 
ispecial modo nelle così dette forme eretistiche della scrofolosi, 
cioè in bambini delicati , deboli che pel menomo raffreddamento 
soffrono di catarri o di broncopulmoniti. Simili bambini si avvol¬ 
gono talora più volte in grossi involucri di lana, e solo allora sono 
in grado di lasciar la camera senza pericolo , quando il tempo è 
caldo secco e senza ombra di vento. Anche qui dobbiamo cercare 
di alleggerire mano mano i detti bambini delle loro inutili vesti e 
di abituarli sempre più all’aria libera; ciò non si può ottenere di un 
sol colpo, ma con le precauzioni e tempo necessarii riesce in tutti 
i casi, e riesce più facile quando avremo fin dal principio il bam¬ 
bino sotto la nostra direzione e fin dal primo bagno e dalla prima 
aura di vento avremo potuto fargli evitare le cattive abitudini ag¬ 
guerrendone l’organismo contro le vicende atmosferiche. Ma dovre¬ 
mo aver sempre di mira d’indurire il più che sarà possibile il rela¬ 
tivo bambino contro quelle influenze nocive che non possono mai es- 
% sere permanentemente evitate e sono appunto i precetti da osservare 
in proposito che rientrano nel campo della profilassi della scrofolosi. 

Allo stesso modo che nella profilassi della scrofolosi demmo il 
maggior valore al metodo di vita, anche a questo dobbiamo accen¬ 
nare in primo luogo nel parlare della terapia della malattia già 
sviluppata. Anche qui devesi procurare anzitutto al bambino aria 
e luce , alimentazione ben regolata, esatta distribuzione del movi¬ 
mento e del riposo, del sonno e della veglia, ed una capacità di re¬ 
sistenza, la maggiore possibile, contro le influenze atmosferiche. Come 
dietetica si amministrino cibi ricchi di azoto, facilmente digeribili 
(carne, latte, uova ecc.) i grassi, specialmente il burro, non sono 
proibiti. Come bevanda la più appropriata è anzitutto la buon’acqua. 
Anche la birra è permessa, una al vino non troppo spiritoso. I pasti 
devono seguirsi ad intervalli convenienti. Non si deve mai trascu¬ 
rare di invigilare sulla regolare attività degli organi digerenti.Quanto 
al modo di vivere degli scrofolosi ora dobbiamo dire perchè nelle 
classi povere la malattia assume forme più gravi che nelle classi 
agiate. Qui la terapia della scrofolosi fa parte della quistione so¬ 
ciale e devesi sperare sinceramente che sorgano, in sempre mag¬ 
gior numero, stabilimenti ben condotti, in siti bene esposti, che si 
assumano il compito di fornire ai bambini delle classi povere le con¬ 
dizioni igieniche necessarie che non può offrire la loro casa paterna. 

Fra i rimedii speciali contro la scrofolosi merita il primo posto 
1’ olio di fegato di merluzzo, conosciuto da lungo tempo come ri¬ 
medio popolare e da noi accolto nella farmacopea nel 2° ventennio 
di questo, secolo (Schenk Hufeland Journal, Dez. 1822). I pre¬ 
parati chiari di questo rimedio sono di odore e gusto poco sgra¬ 
devoli, cosicché si prendono più facilmente, ma relativamente alla 
loro virtù curativa, da molti autori, non senza ragione, sono messi 
dopo dei disgustosi preparati bruno-chiari o bruno-oscuri dello stesso 
rimedio, ammesso che questi ultimi non sieno corrotti o sofisticati. 
Sotto 1 influenza delle teoriche di Lugol per lungo tempo si è 
creduto che la parte attiva dell’olio di fegato di merluzzo fosse nel 
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suo tenue contenuto iodico, mentre nelle ipotesi sollevate intorno alla 
sua azione, si tenne conto anche del suo contenuto in bromo e fosforo. 
Altri autori non videro nell’ olio di fegato di merluzzo altro che 
un grasso di facile digestione. 0. Naumann (1) fu il primo a 
mettersi sulla via sperimentale, per venire in chiaro sulla speciale 
efficacia dell’ olio di fegato di merluzzo. Dai risultati delle sue ri¬ 
cerche si rileva che l’olio di fegato di merluzzo merita la prefe¬ 
renza su tutti gli altri grassi, in parte perchè si assorbe più facil¬ 
mente e completamente, in parte perchè con maggiore facilità bru¬ 
ciano o meglio si ossidano gli elementi del suo grasso liquido. Mentre 
Naumann ascrive queste favorevoli proprietà dell’olio di fegato di 
merluzzo in prima linea ai suoi componenti biliari, Buchheim (2) 
le attribuisce alla grande quantità di acido stearico, oleico e pal- 
mitilico libero in esso contenuti , i quali trasportati nel sangue 
dànno luogo ad una quantità di gliceridi straordinariamente mag¬ 
giore di quella che si avrebbe per 1’ azione della bile e succo pan¬ 
creatico sugli altri grassi. B u c hh e i m quindi crede, che l’acido 
oleico puro sarebbe efficace anche più dell’ olio di fegato di mer¬ 
luzzo. Ora noi vediamo dagli esperimenti clinici che dietro ammi¬ 
nistrazione interna di questo rimedio il peso del corpo cresce e pro¬ 
priamente non solo per nuova formazione di adipe, ma anche per 
aumento della sostanza muscolare , fatto che si può spiegare solo 
con ciò che l’olio di fegato di merluzzo viene impiegato per la ca- 
lorificazione e così, nel ricambio materiale per la formazione del 
plasma, vengono messi in libertà gli albuminati. Con l’uso delholio 
di fegato di merluzzo si regola la nutrizione, gli infermi diventano 
più forti ed in generale crescono meglio. Se esistono suppurazioni 
di cattiva natura migliorano e germogliano le buone granulazioni, 
e dietro il suo uso guariscono le ulceri scrofolose (3). Anche B o h n(4) 
richiama l’attenzione sul fatto, che l’olio di fegato di merluzzo insie¬ 
me ai clisteri, sia il più preferibile fra i rimedii aperienti nella pra¬ 
tica dei bambini. 

L’olio di fegato di merluzzo è buono anzitutto per i bambini de¬ 
licati, deboli e malandati, ed è meno indicato per coloro, che pre¬ 
sentano più la forma della scrofola torpida e sono caratterizzati dal- 
B abbondanza dell’adipe. È opportuno di non incominciare ad usarlo 
quando esiste catarro dello stomaco, e di sospenderlo non appena 
questo si determinasse e fintanto che dura. La maggior parte dei 
bambini si abituano al suo uso, specialmente in inverno, con minore 
facilità in estate, esso si può tentare anche nei lattanti, però questi 
lo sogliono sopportare molto poco. 

Amministriamo 1’ olio di fegato di merluzzo a seconda della età 
a cucchiarini da tè, od a cucchiai da zuppa, una ed anche due volte 
al giorno, meglio la sera prima di andare a letto onde evitare le 
eruttazioni. È poi inopportuno di ordinare dosi molto grandi di olio 
di fegato di merluzzo, perchè solo una certa quantità se ne assorbe 


(1) Arch. d. Keilkunde. Leipzig 1865. p. 536. 

(2) Arch. f. exper. pathol. u. Pharm. II. p. 118. 

(3) Vedi Kirchner, Der Leberthran. Beri. klin. Wochensclirift 74, pa 
gina 6 e 18. 

(4) Jakrb. lùr Kinderlieilkunde. Neue Folge I. pag. 83. 
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ed il resto viene espulso con le feci. Per migliorarne il sapore vi 
si possono aggiungere alcune gocce di olii volatili (menta piperita, 
anici) ovvero di etere, o si possono amministrare questi stessi aro¬ 
matici in forma di pastiglie prese prima o dopo. Si raccomanda 
meno l’amministrazione del detto medicamento in capsule, in forma 
di olio di fegato di merluzzo solidifìcatp, ovvero saponificato. 

Trousseau raccomanda come succedaneo dell’ olio di fegato 
di merluzzo il burro cloro-bromo-iodurato. 125 grammi di burro fre¬ 
sco vengono mischiati con 0,05 gram, di ioduro potassico e 0,02 di 
bromuro di potassio, 2,0 di cloruro di sodio e vengono consumati 
nelle 24 ore spalmandoli sul pane. 

Un altro rimedio molto raccomandato contro la scrofola è stato 
il iodo che L u g o 1 al suo tempo celebrava come una panacea con¬ 
tro questa malattia. Esso merita di essere adoperato in ispecial 
modo là dove non è indicato l’olio di fegato di merluzzo, cioè negli 
individui grassi con temperamento torpido. La forma eretistica della 
scrofolosi controindica per contrario il suo uso e deve essere escluso 
in tutti i casi non appena incomincia a soffrirne la digestione, ov¬ 
vero lo stato nutritivo peggiora. E inopportuno di mischiarlo al- 
1’ olio di merluzzo. I preparati più confacenti sono lo sciroppo di 
ioduro di ferro ed il ioduro potassico. 

Oltre questi rimedii quasi tutti i medicamenti sono stati racco¬ 
mandati contro la scrofola, ma noi crediamo di poterci limitare solo 
ad aggiungere 1’ uso dei preparati ferrici negli anemici ed a men¬ 
zionare, che da Jurine, Negrier e molti altri, per economia 
furono raccomandate espressamente quale specifico contro la scro¬ 
folosi le foglie di noce in infuso , a decotto , come estratto, sci¬ 
roppo o pillole. Esse in molti casi di debolezza della digestione ci 
rendono ottimi servigi e possono come gli altri amari, essere am¬ 
ministrate insieme all’olio di fegato di merluzzo per evitare la de¬ 
bolezza dello stomaco. 

La terapia balneologica è stata messa in campo nel modo più 
conveniente contro la scrofolosi e non si può sconoscere che essa, 
sia internamente sia esternamente può dare segnalati effetti. Se le 
condizioni degli infermi consentono di inviarli alle acque minerali 
dobbiamo badare se abbiamo a fare con individui tendenti alle flo- 
gosi o con quelli torpidi. Pei primi sono più convenienti i climi 
caldi, pei secondi in vece le rive del mare ed i monti. Anche nella 
scrofolosi eretistica dobbiamo sottrarre gl’infermi ai rilascianti climi 
caldi e alla maggior parte di coloro che sono ammalati di scrofola 
in forma torpida dobbiamo prescrivere aria tonizzante, cioè di mare 
o dei monti, non appena è cessata la tendenza alle flogosi ripetute. 
Nella scelta delle sorgenti devono esser prese in considerazione an¬ 
zitutto le acque che contengono cloruro sodico, e fra queste quelle 
contenenti bromo e iodo. Per gli anemici sono indicate le acque 
ferruginose. In casa si possono prendere bagni salati (% a 1 kil. di 
sale in una bagneruola di acqua) da 26 a 28 gradi R.," per la du¬ 
rata di 10 a 15 minuti , ovvero internamente in ispecial modo le 
acque delle sorgenti di Adelaide, e per la stitichezza le bibite con¬ 
tenenti gran quantità di acido carbonico. Il miglioramento della nu¬ 
trizione e della crasi sanguigna è lo scopo che ci sforziamo di rag' 
giungere ordinando i bagni, le acque minerali e le stazioni climato- 
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logiche. Negli stabilimenti balnearii (nella cui scelta bisogna badare 
principalmente alla loro posizione ed a chi ne è affidata la direzione 
sanitaria) non di rado si raggiungerà questo scopo e l’agguerrimento 
dell’organismo alle intemperie, ma devesi però badare di mettere in 
guardia, quanto più è possibile, i proprii infermi contro i fanatici 
partigiani di talune singole acque. 

Ci contentiamo di queste osservazioni sulla terapia della scrofola, 
e, conformemente al piano di questo libro ed allo spazio assegna¬ 
toci, tralasciamo di parlare, come sopra fu detto, della terapia delle 
singole affezioni, rimandando il lettore ai lavori speciali sui rela¬ 
tivi organi. Ma non possiamo fare a meno di parlare di due cose, 
cioè : che anzitutto insieme alla cura generale non deve essere 
trascurata la terapia locale. Questa è il più importante mezzo coa¬ 
diuvante e spesso è la cosa principale per ottenere una durevole 
guarigione. Vogliamo poi aggiungere qualche parola sulla cura dei 
tumori glandolari. Appena compariscono le tumefazioni glandolari 
scrofolose , insieme alla cura topica delle alterazioni , nel campo 
dove sono sorte, non deve essere trascurata quella delle tumefazioni 
medesime. Con 1’ uso esterno dei mercuriali o dei iodici (unguento 
cinereo, tintura iodica, soluzione di L u g o 1) e coll’impacco idro- 
patico non di rado si riesce a provocare il riassorbimento delle 
iperplasie recenti delle glandole linfatiche. Le tumefazioni più an¬ 
tiche delle glandole linfatiche in ultimo oppongono la più ostinata 
resistenza ai rimedii topici ed anche alle injezioni parenchimatose 
di iodo ed arsenico, talvolta anche allorquando esse glandole nel 
principio della cura accennano ad impicciolirsi. Nelle glandole ac¬ 
cessibili dallo esterno nasce quindi la quistione se debbano estir¬ 
parsi per via chirurgica, e propriamente non come si vorrebbe da 
Richet e Vidal, con lo sminuzzamento sottocutaneo, ma mercè 
la esti 7 ‘pazione col bistori. Ciò è stato caldamente raccomandato, 
in special modo daHueter come norma profilattica contro la tu¬ 
bercolosi. Si potrebbe obbiettare però che le glandole linfatiche rap¬ 
presentino un filtro che rattiene i prodotti morbosi trasportati dalla 
circolazione generale e che in molti casi i tumori glandolari, anche 
dopo avere esistito per lungo tempo, vanno soggetti ad un innocuo 
riassorbimento spontaneo. D’ altra parte è stato stabilito, special- 
mente da Schiappe 1, che le glandole sieno un sito, nel quale di 
frequente si sviluppa la tubercolosi primaria e Y estirpazione a re¬ 
gola d’ arte evita i cordoni cicatriziali che troppo di frequente ri¬ 
mangono dopo la suppurazione dei tumori glandolari, quando questi 
vengono lasciati ad una guarigione spontanea. Quindi è che la estir¬ 
pazione delle glandole scrofolose, sempre che esse sopravvivano 
all’ affezione verificatasi nel territorio delle loro radici e non ven¬ 
gano domate con altri metodi curativi (specialmente con le injezioni 
parenchimatose), non deve essere tralasciata sempre che l’opera¬ 
zione chirurgica a ciò necessaria non sia pericolosa di vita. Ciò 
deve specialmente eseguirsi in tutti i casi , nei quali sospettiamo 
che le glandole iperplastiche sieno andate soggette ad una meta¬ 
morfosi caseosa. 


Tubercolosi. 
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Anticamente la parola tubercolo fu usata in senso puramente de¬ 
scrittivo ed indicava una protuberanza, un’eminenza. Nelle traduzioni 
di Ippocrate fu usata invece della parola 9 Ùp.a, sotto il qual nome 
dobbiamo intendere un ascesso freddo, forse anche caseoso. In Fran- 
ciscus Deleboe Sylvius (1) troviamo anzitutto adoperata la pa¬ 
rola tubercolo più in senso moderno ad indicare una piccola neo- 


li) Prax. Med. App. Tract. IV, 54. 
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formazione. Egli parla di piccoli noduli nei pulmoni, nel plesso co¬ 
roideo, nel mesentere ecc. che egli crede derivati da glandole in¬ 
visibili nello stato normale. Da Morton, Stark e specialmente 
da Baillie fu poscia gradatamente stabilito il tubercolo come re¬ 
perto anatomo-patologico. Ma sempre il tubercolo stesso fu messo 
in rapporto con la scrofola, fino a che Bayle stabilì la specialità 
dipendente dall’affezione tubercolosa. Bayle compì (per usare la 
espressione di Yirchow) la emancipazione del tubercolo , poi¬ 
ché con lui finisce il tubercolo scrofoloso, ed in sua vece incomin¬ 
cia il tubercolo specifico che non richiede più nessun aggettivo qua¬ 
lificativo. 

Ma come anticamente per le idee dottrinarie che si annettevano 
al tubercolo fin dal principio si era stabilita una troppo intima re¬ 
lazione fra le glandole e la scrofolosi, così da Bayle fu gettato il 
germe di un altro errore , cioè il concetto clic dappertutto ove si 
trova la sostanza caseosa questa derivi da tubercoli . La sostanza 
caseosa diventa tubercolosa. Allo stesso modo che Bayle, L a e n- 
nec mise il tubercolo a base della teoria della tisi. Insieme al tu¬ 
bercolo isolato egli ammette un’infiltrazione tubercolosa come base 
anatomica della stessa. Egli osservò il passaggio delle granula¬ 
zioni di Bayle nel tubercolo miliare giallo. Schonlein fu il 
primo ad usare l’espressione tubercolosi e L e b e r t ammise il cor¬ 
puscolo tubercolare, cioè le cellule raggrinzate o i nuclei liberi come 
qualificativi del tubercolo, il quale, perciò, si trovò dapertutto ed 
in nessun luogo. 

Sotto gli auspicii di Reinhardt fu Yirchow che fondò il 
nostro attuale modo di vedere sul tubercolo e la tubercolosi che 
ha dominato fino a pooo tempo fa quando , mercè i lavori di E. 
Wagner, Schiippel, Rindfleisch ed altri, fu di nuovo 
messo in dubbio l’edilìzio apparentemente assicurato della teorica 
Yirchowiana anche in rapporto alla sua parte anatomo-patologica. 

Note anatomiche. 

Secondo Y i r c h o w il tubercolo è la più piccola forma conosciuta 
di tumore , più piccola anche dell’ obbietto al quale si paragona e 
dal quale ritrae il suo epiteto cioè di un granello di miglio, la quale 
grandezza quasi mai vien sorpassata, neanche dai tubercoli più grossi. 
Il tubercolo più piccolo è come un piccolissimo follicolo linfatico 
grosso come una punta di ago ed anche meno, cosicché spesso solo 
l’esame microscopico ce lo fa scoprire e ci fa vedere che la mag¬ 
gior parte dei .tubercoli visibili macroscopicamente sono costituiti 
da parecchi noduli. Il tubercolo è una neoformazione organizzata 
comunque non vascolarizzata. È fatto per lo più da una vegetazione 
risultante da tessuto connettivale o a questo affine (midollare, grasso, 
osseo). La giovine proliferazione apparisce in principio come una 
formazione di granulazioni, essa contiene in se cellule molto molli 
e fragili ma vere cellule e non semplici nuclei. «Le cellule sono cel¬ 
lule rotonde di grandezza molto variabile, ordinariamente più piccole 
dei corpuscoli bianchi del sangue, qua e là però anche più grosse 
di questi fino al doppio ed al triplo. Il corpo della cellula è cir¬ 
colare ; trasparente, debolmente granuloso con un nucleo semplice, 
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piccolo, omogeneo, spesso splendente, il quale però talvolta è più 
grosso, chiaramente granuloso e contenente nucleoli. Le cellule più 
grosse contengono talvolta due o più nuclei anzi persino dodici e 
più, questi nuclei multipli sono spesso piccoli, più lisci, però non 
sempre nella stessa cellula sono della stessa grandezza e talvolta 
sono molto grossi e granulosi. Fra queste cellule o nuclei giacciono 
piccole serie , reticolate, di filamenti connettivali , talvolta anche 
vasi, benché questi per lo più non sieno neoformati ma apparten¬ 
gano ai vecchi vasi della parte (1), cosicché Yircho w spiega la - 
circostanza che nel considerare il taglio di un tubercolo si crede 
di vedere quasi solo nuclei liberi, da una parte per V abbondanza 
dei nuclei, ma poi anche per la facile lacerabilità delle cellule tu¬ 
bercolari che anche nelle più accurate preparazioni si disfanno e 
lasciano fuoriuscire i nuclei. Egli si trova con ciò in opposizione 
ad altri autori (p. es. B Lebert, E. Wagner) i quali vera¬ 
mente ammettono Enuclei liberi con o senza nucleoli come elementi 
tubercolari. 

Macroscopicamente i noduli hanno un aspetto grigio e semi-tras¬ 
parente. Spesso sono situati 1’ uno vicino all’ altro, confluiscono e 
da questa confluenza nascono noduli conglomerati, piastre conglo¬ 
merate, ovvero le cosiddette infiltrazioni nello interno dei parenchi¬ 
mi. Ma questa infiltrazione dell’organo fatta di noduli devesi distin¬ 
guere dalla infiammazione caseificante, che Laennec chiama in¬ 
filtrazione. 

D’ordinario il tubercolo grigio, semitrasparente, subisce la me¬ 
tamorfosi caseosa, cioè incomincia, ordinariamente dal centro, nella 
sostanza prima grigia o bianco-grigiastra, una completa metamor¬ 
fosi adiposa, la quale è congiunta ad ingrossamento e dalla quale 
deriva un punto giallo o bianco giallastro torbido ed opaco. Col 
tempo tutto il tubercolo può essere trasformato in una simile massa 
caseosa (2) (tubercolo giallo). La sostanza caseosa può subire le so¬ 
pra descritte alterazioni (a p. 118), ma determina per lo più il ram¬ 
mollimento, il disfacimento ed i processi ulcerativi. 

Se i granuli miliari stanno superficialmente nella cute o nelle mu¬ 
cose possono disfarsi con o senza pregressa metamorfosi caseosa e 
produrre ulcerazioni , le cosiddette ulcerazioni lenticolari. Per la 
eruzione di nuovi noduli e loro disfacimento, si formano ulcerazioni 
secondarie più grosse col sopravvenire della suppurazione ulcere 
rodenti più o meno profonde. Oltre a ciò nei tubercoli in cui i 
componenti cellulari stanno in seconda linea in confronto del tes¬ 
suto connettivo, nei cosiddetti tubercoli fibrosi , le cellule possono 
essere sempre più riassorbite dando luogo a formazioni simili a ca¬ 
psule. È ancora aperta la quistione sul fatto se possa aver luogo 
un completo riassorbimento dei tubercoli, ma sembra che vi si possa 
rispondere affermativamente; per contrario i tubercoli possono sicu¬ 
ramente calcificarsi e così diventare innocui. 

Così suona nel senso di Virchow la teorica sul tubercolo il 
quale quindi rappresenterebbe una neoformazione appartenente ai 
tumori linfatici con Vordinario esito in caseificazione . Ma esso si 


(1) Virch. Gescwulste II. Bd, p. 637. 

(2) Ibid. p. 645. 
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deve separare dagli altri processi tendenti alla caseificazione , so¬ 
pratutto dalle flogosi pneumoniche , bronchitiche e peribronchiti- 
che , le quali con semplici processi ulcerativi e con o senza for¬ 
mazione di tubercoli, sono cause della tisi pulmonare. 

La descrizione che dà il V i r c h o w dell’anatomia microscopica 
del tubercolo in questi ultimi tempi è stata in certo modo modifi¬ 
cata per 1’ accurato studio che si è fatto delle cellule giganti. Che 
nei tubercoli esistano cellule giganti era stato già accertato da V 1 r- 
chow, Rokitansky, E. Wagner e F. B u s c h. Cheesse 
si trovino quasi costantemente nei tubercoli fu notato anzitutto da. 
Th. Langhans. Col lavoro di E. Wagner sui linfoadenomi 
tub'ercoioidi fu determinata una nuova forma di tubercolo, fondan¬ 
dosi principalmente sulle cellule giganti ; il cosiddetto hibeì colo 
citogeno o reticolato. Secondo W agner in questi tubercoli pex lo 
più nel centro, di rado nella periferia, si trovano una o piu delle 
cosiddette cellule giganti polinucleate. Queste sono di diversa specie, 
grosse fino a 0,04 millim. rotonde o allungate, oscure e granulose 
con molte ramificazioni, con nuclei per lo più molto numerosi UO, 
50, 100 ed ailche più) rotondi ed ovali, relativamente grossi. Oltre 
a ciò si trovano del pari costantemente cellule , le quali sono un 
grado di passaggio dalle più piccole cellule ordinarie alle piccole 
cellule giganti; esse sono simili ad epitelii sferoidali, finamente gra¬ 
nulose, con un nucleo grande o parecchi piccoli nuclei (cellule epi- 
telioidi di Sciiti p pel) e inoltre con nuclei liberi, e le cellule or¬ 
dinarie le quali sono simili o più piccole dei corpuscoli bianchi del 
sangue, con uno o due nuclei. Il reticolo, si assomiglia a quello che 
si trova in diverso grado di sviluppo nella sostanza connettivale 
reticolata normale, solo è d’ordinario a maglie.alquanto piu larghe, 
esso è fatto talvolta da cellule più o meno evidenti con ramifica¬ 
zioni multiple, nucleate, talaltra da una sostanza fibrillare piu stretta 
o più larga con nuclei allungati. Nella periferia si trova talvolta uno 
spazio più chiaro simile al cosiddetto spazio d’ involucro dei iolli- 
coli glandolari linfatici con sottili fibre. Più di frequente alla peri¬ 
feria si riscontrano fibre più larghe, più grosse, nucleate, il cui corso 
è quasi circolare e formano una specie di cintura intorno a tutto il 
tubercolo. Il reticolo è senza vasi sanguigni e probabilmente anche 
senza linfatici. Nei tubercoli più giovani è molto scarso ed e molto 


L’ esito ordinario di questa forma di tubercolo è la caseificazio¬ 
ne, la quale incomincia nelle cellule giganti. Dopo che Schup- 
p e 1 ebbe dimostrato che il tubercolo nelle glandole linfatiche in¬ 
comincia con la comparsa di granuli in cui non vi sono cellule 
giganti (ai quali dati corrispondono le osservazioni di Wei ss) 
mentre qui senza eccezione si trova una cellula gigante in ogni tu¬ 
bercolo, da Friedlànder questa teorica fu anche piu esagerata 
tanto da stabilire che la forma precedentemente descritta corrispon¬ 
desse al tipo del tubercolo e che fosse permesso di fare la diagnosi 
di tubercolo ove si trovassero le sopradette note anatomiche. Per 
quel che riguarda la origine delle cellule giganti Schuppel le la 
nascere nei vasi sanguigni dai protoblasti o dalle masse di protopla.- 
sma granuloso. Le cellule epitelioidi ed il reticolo sono loio deii- 
vati. Virchow credeva che esse nascessero dalla proliferazione 
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delle cellule (cellule di grasso nell’epiploon). Langhans crede 

tinHca^ionp d H a • aU T nt ° del P rot °P lasma di una cellula e dalla mul- 
ùplicazione dei nuclei, ovvero dalla confluenza di parecchie cellule. 

Klebs le fa nascere nei vasi linfatici e crede che esse prendano 

punto di partenza dagli endotelii. Anche Rindfleisch^ammette 

sta°nni«+ì™o| e dagl1 endotel]i > ma ritiene che sia intravascolare. Que- 
n, a ,T & °* pr . e , se Un nuovo aspetto per opera di Z i e g 1 e r in 

vetrn^nt U na^/ lde i, naSCere , S P erÌmentalmente fra due laminette di 

» -t d r 'h" 6 a cavità addominale di animali, cellule giganti, 

de tnhe?S° ldl i- e , retlC °!.? l n breve la forina ben caratterizzata 
fnlfi ^ k C ° i, reticolare. Egli fa derivare le cellule giganti dai cor- 

p scoli bianchi o da altre cellule le quali mediante la loro posizione 

7 nnf+rnfi v i app r arecchl ° nutritivo sono esposte a favorevoli condi- 

a tri £££?■■ lngro ! same , nto delle cellule avviene a spese degli 
c tri elementi immigrati e dura fino a quando esistono piccole cel- 

“’ e ratonde - « Nelle cellule giganti il numero dei nuclei non su- 

g£nte ». U A e u°f r e c n h tj. 61 fibr ° blaStÌ fUSÌ per C0stituire la celIula 

f L°w alle - °P inioni che volevano ritenere le cellule giganti 
come la. nota microscopica del tubercolo, sorsero altri osservatori 

ii!m dimostrarono m prodotti indubitatamente non tubercolosi cel- 
le giganti ed anche epitelioidi, in breve la immagine esatta di ciò 

hmi remt de ^ t tube , r c° l0 reticolato (1). La distinzione fatta da ta¬ 
luni relativamente alla posizione dei nuclei nelle cellule giganti 

è verT S ° n ° panetah 0 pur no > si è dimostrato che neppure essa 

è !u n n^ Ì J ld op j nioni tant0 divergenti ciò che importa sovratutto 

rnrnp ^mri a i zz f 6 tr0pp0 prest0 Ie osservazioni e di ritenere 
come stabilito: che le cellule giganti sono è vero un reperto fre- 

ma .f ero affatto costante nel tubercolo. Special- 

maSÌini n e l lt0ne ° (ne - qUale ° rgano è P° ssibil e l’inspezione con la 
maggiore precisione microscopica possibile, senza tagliare 1’ orba¬ 
no), si può acquistare la convinzione come io ho fatto ripetute vol¬ 
tamenti w r ann ° taberco11 cbe non contengono cellule giganti. Cer- 
tamente Ifering (2) ammette che m date circostanze il tubercolo 

tnherSmf H P ? Sa t , rasformarsi nella f»™a puramente cellulare. Nei 
" ™ del Peritoneo, dei quali or ora abbiamo discorso, non si 

6 per ° dl Una Slnllle trasformazione; perchè lanche nei 

a lindi eh e’ gI0 , V T nod 4 h man cano le cellule giganti. Crediamo 
quinci! che per la diagnosi anatomo-patologica del tubercolo, insieme 

l dXn lite aCr0SC0 + ? ÌC e ed a ì la moltiplicità della sua apparizione 

SrasmSf , ÌT e S °, tt0 - asp f. tto microscopico, che il tubercolo rap- 
1 e. enti un accumulazione di cellule (forse anche di nuclei liberi) 

nlr V i a o e l?ò m a 1 te f f ° rma SferÌCa ' che comparisce in un reticolo 
tehoidi e molto di frequente giganti , e sono caratterizzate dalla 


( ) Vedi Alexander Jacobson, Ueber das Vorkominen von Riesenzellen in 

11 enc en "WuDden der Weicbtheile beim Menschen. Virch. Arch. 65. Bd. 

pag. UO Baumgarten bei Gummiknoten. Centralblatt 1876. No. 45. T li a- 

,® u . s Browiez Riesenzellen in Syphilornen. Centralbl. 1877. No. 19 
(2) l. c. p. 104. 
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loro caducità. Per provare quest’ultimo fatto si dovrà per lo meno 
dimostrare in alcuni tubercoli la presenza del disfacimento caseoso 
centrale. 

K 1 e b s attribuisce grande importanza non solo alle cellule ma 
anche alla regolare comparsa nei tubercoli di granuli piccolissimi, 
alcuni dei quali rappresentano gocciole di grasso, alcuni altri, ca¬ 
ratterizzati dalla loro mobilità ecc., rappresentano organismi cui 
egli dà il nome di Monas tubercolosum (1). 

I tubercoli si trovano in quasi tutti gli organi del corpo ed è 
stato dimostrato che alcuni organi i quali prima si credeva che fos¬ 
sero relativamente di rado o niente allatto attaccati dalla tuberco¬ 
losi molto spesso sono infiltrati da tubercoli. Sotto questo rapporto 
vuol essere menzionato segnatamente il fegato ed anche la glandola 
tiroide della quale Cohnheim dimostrò la frequente alterazione 
nella tubercolosi diffusa. Ma vi sono organi in cui finora non furono 
osservati tubercoli, cioè i muscoli esterni, le cartilagini ed i grandi 
vasi. Il tubercolo trovasi di rado sulla cute, sulle mucose boccale, 
nasale, faringea, nello esofago, nel retto, nelle glandole salivari , 
nella coroidea, nella muscolatura del cuore e della lingua. Nei bam¬ 
bini si trova frequentissimamente, secondo le osservazioni di S c h li p- 
p e 1, le quali però devono essere confermate, tanto nelle glandole lin¬ 
fatiche esterne quanto in quelle bronchiali e mesenteriche. In ogni 
modo le glandole linfatiche negli individui giovani sono una sede 
frequente del tubercolo. Oltre a ciò nei bambini si trovano di fre¬ 
quente tubercoli nei pulmoni, nelle membrane sierose , nella mu¬ 
cosa intestinale, nel cervello, milza, fegato e nelle ossa; gli organi 
della sfera uro-genitale sono relativamente di rado la sede della 
tubercolosi. 

I tubercoli si associano quasi ordinariamente colle infiammazioni 
e propriamente tanto con quelle croniche quanto con quelle acute. 
Le infiammazioni croniche producono neoformazioni di connettivo, 
le acute sono siero-mucose-purulenti, prettamente jfurulenti, emor¬ 
ragiche od anche congiunte a formazioni pseudomembranose. Oltre 
a ciò i tubercoli (vedi sopra) possono, mediante ulcerazione, provo¬ 
care la distruzione dell’organo colpito (pulmoni, mucose) ovvero in¬ 
filtrandosi gradatamente nel parenchima dell’ organo possono pro¬ 
durne l’atrofia e degenerazione caseosa. Nello esporre la etiologia 
parleremo della così detta flogosi tubercolosa. 

I tubercoli o rimangono limitati per lungo tempo ad un certo 
focolaio * così detta tubercolosi locale , ovvero si diffondono più o 
meno acutamente a gruppi di organi o a tutto il corpo. La diffu¬ 
sione ha luogo o perchè le parti vicine sono tratte a partecipare 
al processo e da uno o più focolai per mezzo dei vasi sanguigni e 
linfatici o anche per semplice contatto (2) la formazione tubercolare 
progredisce a mo di raggi , ovvero per mezzo delle vie sanguigne 
ha luogo una tubercolosi generale che in questo caso passiona i più 
diversi organi del corpo. 


(1) Prager medie Wochenschr. 77. n. 72. 

(2) R i n d f 1 e i s c h . 1. c. 0 rth , Ueber tuberculose. Beri. klin. Wochen¬ 
schr. 75 No. 12. 
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Etiologia. 

A proposito della etiologia della tubercolosi deve essere anzitutto 
toccata la quistione sul modo come la tubercolosi si comporta nel 
rapporto causale con la scrofolosi. Una relazione fra queste due ma¬ 
lattie è stata fin da tempi remotissimi affermata, ma solo B u h 1 
fondandosi sovra un gran numero di risultati di esatte sezioni ha 
formulato con precisione il concetto: che la tubercolosi miliare sia 
una malattia specifica da riassorbimento ed infezione che debba 
il suo sviluppo ad un focolaio caseoso . Come base di questa teo¬ 
ria B u h 1 menziona anzitutto la circostanza che in quasi tutti i 
cadaveri con tubercolosi miliare si trova un focolaio caseoso. Que¬ 
sta affermazione di Buhl è stata tanto più confermata quanto più 
r attenzione degli anatomisti settori è stata richiamata sulla con¬ 
nessione fra la sostanza caseosa ed il tubercolo ; però fin oggi 
non è stato possibile ottenere una dimostrazione evidente del so¬ 
pradetto. Incontra sempre di fare autossie di individui morti di tu¬ 
bercolosi miliare, nei quali, ad onta della più esatta ricerca, non si 
potò trovare verun focolaio caseoso. Cosi per esempio H i n c k e 1- 
d e y n (1) fra 109 casi di tisi pulmonare ne trovò dieci di tuber¬ 
colosi miliare più o meno generale ne’ quali non poterono essere 
scoperte nè caverne nè altre tracce di antichi focolai infiammatorii 
specialmente caseosi. Neureutter (2) fra 210 casi di tuberco¬ 
losi miliare, ad eccezione di 18 casi, trovò sempre affezioni delle 
glandole linfatiche (sostanza caseosa o noduli grigi;, e in questi di¬ 
ciotto casi solo ne riscontrò uno, non più che uno, nel quale non 
si poterono trovare focolai caseosi in altri organi; anche la stati¬ 
stica degli istituti anatomo-patologici di Berlino e Berna (Virchow’s 
Arch. 44) redatta da Klebs e Valentin contiene casi in cui ad 
onta della tubercolosi miliare esistente non fu trovato verun foco¬ 
laio caseoso , simili casi si possono ricavare in gran numero dalla 
letteratura (3) , ma bastano già questi per poterci convincere che 
stiamo nel vero quando diciamo con V i r c h o \v che non sempre 
ma quasi sempre nei cadaveri di individui morti per tubercolosi 
miliare vien trovato un focolaio caseoso di vecchia data. 

Coloro che ritengono già come deciso che la tubercolosi miliare 
sia una malattia che nasce dal riassorbimento del materiale ca¬ 
seoso spiegano in due modi la mancata dimostrazione di focolai ca¬ 
seosi in questi rari casi. Anzitutto , spesso non senza ragione, si 
può addurre contro le relative autopsie che esse non furono eseguite 
con la massima scrupolosità che devesi richiedere, in fatti quando 
si vuole sostenere con esattezza scientifica che nei cadaveri in pa¬ 
rola non sia esistito mai un focolaio caseoso. Però questo si trova 
molto nascosto ed in organi che nell’ ordinario processo delle se¬ 
zioni restano trascurati p. es: in una glandola linfatica esterna o 
in un osso. Cosicché vi ha duopo di una certa precauzione quando 
si vogliono mettere a profitto questi risultati negativi. Ma, ad onta 


(1) Wiirzburger Inaug. Diss. 1868. 

(2) Beitràge zur Miliartuberkulose im Kindesalter. 

(3) Litten 1. c. p. 1873 fra 52 casi 3 senza focolaio caseoso. 
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di ciò, noi non abbiamo veruna ragione per dubitare dell’esattezza 
delle sezioni nelle quali osservatori coscienziosi e degni di fede as¬ 
serirono espressamente la mancanza di qualsiasi focolaio caseoso. 

La seconda ragione con la quale può essere infirmata la validità 
di simili casi è l’asserzione che in essi il focolaio caseoso non tu 
trovato nella sezione, perchè era stato completamente riassorbito. 
Cosicché si ammetterebbe che il focolaio caseoso sarebbe esistito, 
che mercè il riassorbimento si sarebbe prodotta l’infezione con tu¬ 
bercolosi miliare , che il riassorbimento sia stato totale , talché 
nulla più rimarrebbe del focolaio originario. S’ intende che un si¬ 
mile modo di vedere non è altro che una vera supposizione, la 
quale però è stata in certo modo confermata dalla osservazione che 
talvolta negli esperimenti (vedi appresso) la sostanza caseosa ino¬ 
culata sparisce interamente ed in alcuni casi focolai caseosi pal¬ 
pabili s’impiccioliscono, mentre che la tubercolosi progredisce ul¬ 
teriormente. . , 

Anche per altre ragioni possiamo ritenere come probabile la ipo¬ 
tesi che la tubercolosi miliare originariamente stia in connessione 
con un focolaio caseoso. Anzitutto devesi far qui menzione della 
infezione delle parti vicine . Troviamo molto di frequente che m 
vicinanza di un focolaio caseoso vedonsi irragiarsi tubercoli mi¬ 
liari strettamente accollati l’uno all’altro ed Orth ha in ispecial 
modo riportato una serie di esempii lampanti in favore di questo 
modo di vedere. Chi ebbe di frequente occasione di osservare casi 
simili diffìcilmente può dismettere l’idea che qui abbia avuto luogo 
un’ infezione delle parti vicine partita dal focolaio caseoso. Se si 
ammette ciò non vi è più ragione a combattere 1 infezione di tutto 

il corpo procedente da un focolaio caseoso. . . 

Contro la teorica infettiva della tubercolosi da un focolaio ca- • 
seoso si può far valere solo con apparente ragione la circostanza 
che in alcuni casi fu trovata una tirosi molto diffusa senza che in 
vicinanza si fosse potuta scoprire la menoma traccia di tubercolosi 
miliare In questi casi sono mancate le condizioni che sono neces¬ 
sarie ai riassorbimento o per lo meno a quella specie di .riassor¬ 
bimento della sostanza caseosa che produce la tubercolosi, mtat 
la esperienza giornaliera c’ insegna che non ogni dissoluzione o 
scomparsa di masse caseose produce il tubercolo. Fin ora queste 
condizioni certo ci sono ignote se non vogliamo ammettere con al¬ 
cuni autori e Klebs segnatamente, che vi sia una qualità di so¬ 
stanza caseosa speciale per la produzione dei tubercoli 

La teorica infettiva riceve un appoggio essenziale dallo esperi¬ 
mento. Dopo che anticamente furono eseguite da alcuni autori ri¬ 
cerche, con risultato negativo, per inoculare la tubercolosi negli am¬ 
mali, venne Villemin con una grande sene di esperimenti po¬ 
sitivi e fin d’allora la quistione della inoculabilita della tuberco¬ 
losi negli animali è rimasta all’ ordine del giorno. Che quei pro¬ 
cessi che possono essere provocati sperimentalmente negli animali 
possono equivalere in realtà alla tubercolosi umana e un tatto 
che ora non può essere più messo in dubbio. Comunque abbiano 
potuto aver luogo confusioni con parassiti (Langhans) e le no¬ 
dosi miliari, tuttavia la diffusione dei tubercoli nel corpo degli ani¬ 
mali e tutto il loro modo di comportarsi macroscopicamente e mi- 
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croscopicamente (anche il tubercolo citogene fu trovato da Fox, 
ban derson ed altri autori negli animali, come è stato rilevato 
aSa o^S 6 obbiezione di F r i e d 1 à n d e r) presenta tanta 

la S tXKoloTSfanit?i° SSÌbÌ1Ìtà dÌ pr ° dUrre -Perimentalm/nte 

nef renali !? tu % er .c? l osi spontanea negli animali , specialmente 
non e Porcellini d India che si usano per questi esperimenti 

)n si può piu opporre contro il risultato degli stessi. Comunque 

esneriwnH andar CaUt ,! neI , trarre P remature conclusioni da singoli 
ta’! P 6 ,. anc ì ie adesso vi è tale una quantità di fatti accer¬ 
tivi Ipì P c!ipfr S1 aUt0n SU /- pm dlversi animali che i risultati posi- 
d -suddeti e , s P, enm ? ntl non possono essere più ritenuti come 

r espSento Cldenta 6 C01ncidenza de]la tubercolosi spontanea con 

Ad onta del gran numero di esperimenti fino al giorno d’oggi non 

mTvo Per ,^° Ste + nere C w SÌ sia ottenuto un accordo, anche Eppros- 
nVavatn ’iif ° n r elatlva mente alle conseguenze che essi hanno 

ocìiPnt! pi s ' glae delIa tubercolosi dai loro esperimenti. Se non 
f . y ^ P^cceclentemente abbiamo detto che gli esperimenti ven- 

? n° iaa PP°ggi° Jella teoria infettiva, vi siamo stati autorizzati dal 

SS?; ? he r sl puo ^tenere come stabilito e riconosciuto dalla maggior 

,? g 1 . s P enm cantori, che vi sono sostanze caseose o tubercoli 

tubercolosi mneSt0 P roduce nel ™do più facile e più sicuro la 

.TPn^aii 111 abbl ? ra ° espresso a bella posta questo principio in forma 

a- P °- he 0ltre P assat0 questo limite incomincia subito la di¬ 
sparita di opinione. La opinione espressa la prima da Y i 11 e m i n 

menWnmK tabercolosi da un virus specifico , fu energica- 

SoHi ttU hM- e sembro S' a vinta > quando in questi ultimi tempi 

snmln yw? pubblicarono esperimenti i quali non consentono altra 

lp g iT, i ( r non .questa ipotesi. A tal proposito dobbiamo ricor- 
esultati positivi ottenuti con la ingestione di sostanze tuber- 

nf «n,?n ^ u i fr - ec ^ t ? d altri ).> P oi ' :i risultati positivi delle inalazioni 
di sputi dei tisici che Jappeiner e E. Schweninger dall’isti 

dl Monaco (di Baviera) communicarono all’ultimo Con¬ 
gresso dei naturalisti, ma anzitutto gli esperimenti di Cohnheim 
e.Salomonsohn (1) nonché le ultime pubblicazioni di Klebs. 

„ n f V “ f s a ] » m o n s o h n in seguito all’inoculazione di so- 
» Atubercolosa nella camera anteriore dell’occhio osservarono 

™ a t ia : a 1 tuberC ° l0S1 . mdiare dell ’ iride senza periodo intermedio 

d £ p0 un Periodo d’ incubazione (nei conigli in media di 

fp n ^,H C if 0S1 della tubercolosi miliare acuta e cronica delViSmo, 

ce ! e caseos e t ? lt . e dalle S landole cervicali umane estirpate, 
i nocluh di tubercolosi innestati nei porcellini d’ India e nei co- 

K’“r tre P6r C0 J nt , rarl0 1 noduli di cancro caseificati, i pezzi 
muscolo senza noduli tolti da un porcellino d’india tubercoloso, 

fDÌntJh« le 7 S ia h t G f < ‘ UsC ìf; ‘■ fir J alerI - Med. Sect. Sit. v. 13. Juli 1877. 

lin 77 p (310 SCl " ^ r " Me<b P - Cohnheim, Allgem. Palhol. Ber- 
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i linfomi semplici si mostrarono indifferenti. K1 e b s dimostrò che an¬ 
che nella cultura frazionata della sostanza tubercolosa, cioè in una 
progressiva attenuazione come quella che si dà ai rimedii omiopa- 
tici, non viene a diminuirsi nella sostanza stessa per questa atte¬ 
nuazione la sua capacità di produrre tubercolosi mercè l’innesto. 
Con l’ammettere un virus specifico capace di produrre la tubercolosi 
che esiste fuori del nostro corpo non si potrà più pretendere dalla 
nostra tendenza a ricercare la causa dei fatti di dover formulare l’o¬ 
pinione , contenuta nella primitiva ipotesi di Buhl che vi è una 
sostanza specifica la quale non solo si riproduce, ma si forma an¬ 
che spontaneamente nell’organismo e genera la tubercolosi. 

Sopra tutto non si può negare che Vipotesi di un simile virus 
specifico , è quella ipotesi sulla origine della tubercolosi che spiega 
nel modo più facile i fatti clinici, e parla anche in favore di essa 
la rara, ma ad ogni modo accertata manifestazione epidemica di 
^essi. Se ammettiamo un virus specifico, possiamo annoverare con 
Klebs il tubercolo fra i tumori da infezione ai quali oltre a ciò 
appartengono le formazioni anatomicamente affini della morva, della 
sifilide e della tisi perlacea. 

Frattanto non si può determinare con sicurezza di qual natura 
sia la sostanza specifica che produce il tubercolo. Klebs, fon¬ 
dandosi sugli esperimenti con la coltura frazionata della stessa, am¬ 
mette che questa sostanza sia rappresentata dalle picciolissime par¬ 
ticelle contenute nel tubercolo, da lui indicate come monas tuber- 
colosum ; anche Buhl in questi ultimi tempi ritiene che sieno i 
batterii la sostanza infettiva della tubercolosi. Egli indica come tali 
i granuli che si presentano nelle cellule giganti. M. Wolff che 
ammette con Klebs che non sia la sostanza caseosa per se stessa 
ma qualche cosa che ad essa si mischia che produce la tubercolosi, 
fondandosi su ricerche microscopiche (dimostrazioni di tubercoli 
senza spore di funghi) e sperimentali (injezioni di liquidi contenenti 
batterii con risultati negativi) rigetta la supposizione che siano cioè 
i funghi che rappresentino questo agente deleterio. Così anche nella 
quistione sulla tubercolosi solo l’avvenire dovrà decidere sulla im¬ 
portanza degli organismi inferiori come virus specifico ; i quali or¬ 
ganismi anche adesso sono considerati in tanti processi come i vei¬ 
coli della infezione. 

Contro coloro che ammettono un virus specifico della tubercolosi 
si oppongono numerosi esperimenti di molti autori, i quali ottennero 
risultati positivi colle più diverse sostanze (in parte neanche prese 
da uno stesso organismo) introdotte sotto la cute nella cavità ad¬ 
dominale ecc. degli animali sottoposti all’esperimento. Walden- 
b u r g crede che la tubercolosi così prodotta venga provocata dallo 
arrivo nella circolazione di elementi sottili corpuscolari ; supposi¬ 
zione questa che, così generalizzata, non regge se si tien calcolo 
delle malattie da inalazione di polveri e dei risultati sperimentali 
delle injezioni di cinabro. Ruge ammette che la irritazione cro¬ 
nica di un corpo estraneo basti alla genesi della tubercolosi. Coh- 
nheim ed io, [dietro i risultati dei nostri esperimenti fatti in 
questo istituto patologico, conchiudenimo che sia la sostanza caseosa 
provocata dal trauma quella che produce la tubercolosi. Coli¬ 
li h e i m più tardi, come sopra fu detto, è stato costretto, dal risul- 
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tato dei suoi esperimenti, ad ammettere invece di ciò un virus spe¬ 
cifico. Io stesso seguendo V indirizzo del mio amico Cohnheim 
di Berlino ho istituito numerosi esperimenti, nei quali , proprio 
allo stesso modo come prima , introdussi nella cavità addominale 
dei' porcellini d’ India o dei conigli (in parte seguendo le norme 
antisettiche) sostanze non tubercolose (pezzettini di sugaro o di 
kautschouk). Gli esperimenti non differiscono da quelli istituiti in¬ 
sieme a Cohnheim se non perchè furono fatti in altri siti, ep- 
però fin dall’epoca in cui furono fatti gli esperimenti.fuori dell’i¬ 
stituto patologico non si vide mai più un risultato positivo. D’altra 
parte le mie occupazioni mi costrinsero a sospendere ora gli espe¬ 
rimenti e attualmente non mi trovo in grado, fondandomi sulle ri¬ 
cerche proprie, di emettere un giudizio su questa quistione, se cioè 
i risultati degli esperimenti parlano o no in favore di un virus spe¬ 
cifico che produce la tubercolosi. 

Quantunque non sia permesso di applicare senz’altro all’uomo il 
risultato degli esperimenti fatti sugli animali, pure, come si è detto, 
non si può negare, che, come stanno adesso le cose, la teoria in¬ 
fettiva in specie mercè un virus specifico ha ottenuto un appoggio 
forte dall’esperimento sugli animali. 

Una obbiezione ^essenziale contro questo modo di vedere sulla 
origine della tubercolosi vien sollevata dalla opinione acquistata 
da alcuni autori in questi ultimi tempi sul rapporto della tuberco¬ 
losi coll’infiammazione. È un gran merito di Yirchow 1’ aver 
messo un esatto limite fra infiammazione e tubercolosi ed i principii 
proprio sotto questo rapporto stabiliti con maestrevole conoscenza 
dei fatti e della storia e con ingegnosa critica contribuiscono non 
poco a rischiarare la complicata teoria della tubercolosi. Secondo 
Yirchow il tubercolo per se stesso non ha nulla da fare coll’in- 
fiammazione. Esso può comparire nei prodotti infìammatorii e può 
provocare infiammazione, ma non è affatto un diretto, prodotto flo¬ 
gistico bensì una neoformazione eteroplastica. Così si credè di sa¬ 
pere per lungo tempo ciò che in un dato caso doveva riferirsi al- 
l’infiammazione e ciò che doveva riferirsi alla tubercolosi. Dacché 
venne in campo il tubercolo citogeno e si scoprirono note anato¬ 
miche simili nei processi della più diversa specie, che finora non 
furono ritenuti come tubercolosi , la bisogna è stata ben diversa. 
Quello del tubercolo è in prevalenza un concetto morfologico , e 
non si può negare che in una intera serie di condizioni, che se¬ 
condo Yirchow non appartengono alla tubercolosi ma alla in¬ 
fiammazione o ad altri processi, furono trovate forme che morfo¬ 
logicamente sono del tutto simili al tubercolo citogeno. F ri e fi- 
land er considera queste condizioni come tubercolosi locale, ed 
ammette che la tubercolosi qui sia la primaria e che essa produca 
la infiammazione. Altri investigatori stabilirono infiammazioni che 
passano immediatamente in tubercolosi, le così dette infiammazioni 
tubercolosi primarie. Se queste ipotesi fossero esatte crollerebbe il 
concetto della tubercolosi come malattia infettiva specifica. Allo 
stesso modo come nella sifìlide non supponemmo un virus specifico, 
se i tessuti potessero produrre direttamente, o con fintermedio di 
una speciale infiammazione , una sclerosi iniziale , parimenti non 
farebbe d’uopo, per spiegare la tubercolosi, della ipotesi di una in- 
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fezione specifica, se l’organismo stesso avesse la capacità di produrre 
anche un solo tubercolo senza la infezione medesima. Se ammet¬ 
tessimo che forse a causa di una predisposizione specifica del tes¬ 
suto si possa sviluppare localmente un virus produttore del tuber¬ 
colo (R i n d f 1 e i s c h), questa supposizione basterebbe a sodisfare 
del resto la nostra tendenza a volere spiegare la causa della feno¬ 
menologia della tubercolosi. Infatti dal primo tubercolo si può 
sviluppare sostanza caseosa tubercolare e può avvenire l’infezione 
nelle parti vicine od anche in tutto l’organismo senza che simile sup¬ 
posizione presenti la menoma difficoltà di spiegazione. Ma finora non 
è stato ancora provato che i processi morfologicamente simili della 
così detta tubercolosi locale appartengano infatti a questa malattia. 
Forme simili non solo vengono trovate nei tumori affini ma in ogni 
sorta di processo infiammatorio, che nessuno mette nella categoria 
della tubercolosi e che forse non hanno altro di comune con questa 
che solo la insufficiente nutrizione dei rispettivi prodotti. Bisogna 
aspettarsi che ulteriori ricerche , come quelle stabilite per es. da 
Gaute (1) per la tubercolosi del testicolo, anche nelle condizioni 
morfologiche simili cui si dà il nome di tubercolo citogeno tro¬ 
veranno differenze genetiche , allo stesso modo che Yirchow ha 
dimostrato le differenze genetiche per le singole forme di sostanza 
caseosa. Noi non dubitiamo che ciò riuscirà per alcune condizioni 
della tubercolosi locale, poiché la loro importanza patologica è es¬ 
senzialmente diversa da ciò che ordinariamente si chiama tuber¬ 
colo. Mentre alla tubercolosi locale si attribuisce una malignita lo¬ 
cale di alto grado, essa al contrario delle altre malattie dello stesso 
nome è innocua per 1’ organismo in genere « e può persistere per 
anni come affezione tubercolosa locale in infermi che del resto 
sono in uno stato di rigogliosa sanità ». (F r i e d 1 à n d e r 1. c. 522). 

Se dopo queste spiegazioni riassumiamo le teorie sulla origine 
della tubercolosi, devesi anzitutto confessare che finora abbiamo an¬ 
cora a fare unicamente con teorie; nè fa d’uopo di essere pro¬ 
feti per affermare che in un prossimo avvenire la discussione si 
agiterà unicamente sulla quistione se la opinione sempre più do¬ 
minante, che cioè la tubercolosi debba la sua esistenza ad un virus 
specifico , sia o no esatta. Solo quando ciò venga definitivamente 
negato potranno essere di nuovo discusse le altre teorie. 

Ma in tutti i casi dovremo riconoscere una disposizione individua¬ 
le, una speciale recettività per la tubercolosi. Anche nei tentativi di 
innesto si è stabilito che certi animali sono più facilmente attac¬ 
cabili di altri. Questi sono in ispecial modo gli erbivori, i conigli, 
i porcellini d’india, animali di cui sappiamo che tutte le suppura¬ 
zioni hanno tendenza a condensarsi ed a caseificarsi e per lo meno 
nel nostro clima anche le scimie, che spesso sono spontaneamente 
attaccate. Quanto all’uomo possiamo affermare che gl’individui scro¬ 
folosi vengono con speciale frequenza colpiti da tubercolosi, ciò e as¬ 
sodato ed è indifferente se in tali individui la tendenza alla necro¬ 
biosi caseosa esista come un coadiuvante della malattia o pur no. 
La predisposizione per la tubercolosi può essere acquisita, ma è in 
alto grado ereditaria e perciò vediamo soccombere a questa ma- 


(1) Virckow’s Archiv. 69. 
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lattia numerosi membri della medesima famiglia. Non solo vengono 
attaccati i figli di genitori tisici o tubercolosi (1) ma anche figli di 
genitori carcinomatosi o di genitori fra cui havvi consanguineità o 
debilitati per altre cause (2). D’altra parte la tubercolosi si sviluppa 
in individui nei quali non vi ha ragione ad ammettere una simile 
predisposizione , così talvolta, comunque di rado, in individui del 
resto sani , i quali senza essere stati ammalati e con costituzione 
apparentemente robusta già hanno raggiunta una età avanzata, Y i r- 
chow vide i tubercoli in un uomo di 81 anno. 

E del massimo interesse la quistione prima sollevata da K 1 e n- 
cke e molto discussa in questi ultimi tempi, se la tubercolosi 
possa essere inoculata in individui del tutto sani dall’ingestione del 
latte di animali colpiti da tisi perlacea. Numerosi esperimenti sono 
stati fatti sugli animali per sciogliere questa quistione. Si sono intro¬ 
dotte sostanze tubercolose nello stomaco degli animali sottoposti 
all’ esperimento , ovvero fu loro amministrato come alimento uni¬ 
camente il latte di vacche tisiche (3). Gli esperimenti ebbero in 
gran parte un esito positivo, comunque siano state anche pubblicate 
da autori rispettabili importanti relazioni di risultati negativi. Nei 
risultati positivi si determinarono ulcerazioni tubercolose nell'inte¬ 
stino, tubercolosi nelle glandole linfatiche mesenteriche e tubercolosi 
generale. Le ulcerazioni intestinali corrispondono- a quelle umane 
che si vedono tanto di frequente nei tisici e che secondo B o 1 tin¬ 
ge r vengono prodotte forse dalla deglutizione degli sputi. Ai bam¬ 
bini il latte viene per lo più amministrato riscaldato, e comunque 
Klebs abbia, visto risultati positivi nella alimentazione con latte 
di vacche tisiche bollito, pure ciò basta per togliere al latte la sua 
forza infettiva. Infatti io non posso ammettere che il latte di vac¬ 
che colpite da tisi perlacea sia frequente causa della tubercolosi 
dei bambini. Con ciò non vorrei aver detto che il latte di animali 
tisici sia indifferente. Anche quando non si suppone un virus spe¬ 
cifico si deve però ammettere che esso, come ogni latte cattivo, 
produce ordinariamente catarro intestinale e che a ciò nei bambini 
scrofolosi si può associare adenite con esito in caseificazione e fi¬ 
nalmente tubercolosi. Ma col latte di animali tisici, se fosse una so¬ 
stanza direttamente inficiente, si dovrebbe più di frequente osser¬ 
vare il caso che bambini che bevono il medesimo latte nello stesso 
bicchiere ammalino contemporaneamente di tubercolosi. Io non posso 
mai dimenticare di aver visto contemporaneamente due casi di tu¬ 
bercolosi nella stessa famiglia , e tuttavia se il latte agisse in tal 
modo infettante, avrei dovuto più volte incontrarmi in simili casi, 
poiché mi è occorso molto di frequente di osservare bambini della 
stessa famiglia ammalarsi l’uno dopo l’altro di tubercolosi. D’altra 
parte i casi di tubercolosi si trovano talvolta contemporaneamente 
in maggiore diffusione, quasi in forma di epidemia (4). Gli esperi¬ 


ti) Barthez e Riili et III. p. 385. 

(2) Cooke Med. Times and Gaz. 67. p. 538. 

(3) Gerlach, Virch. Arch. LI. p. 290. Zweiter Jahresb. d. kònigl. Thier- 
arzneischule z. Hannover 1869. cf. z. B. Bernhardt, Med. Centr.-Bl. 1871. 
No. 18. Klebs 1. c. p. 169. Bollinger, Arch. f. exper. Pathol. B. I. p. 356. 

(4) Vireliow. Geschw. p. 725. 
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menti sulla produzione della tubercolosi mercè V introduzione di 
latte di vacche tisiche nello stomaco di altri animali furono dili¬ 
gentemente proseguiti in varii siti ed è da sperare che ben tosto 
vengano ad una conclusione nell’uno o nell’altro senso. Ma come 
si è già detto, fin da ora si può affermare che il latte di vacche at¬ 
taccate dalla tisi perlacea non deve affatto essere considerato come 
una sostanza indifferente. 

Vi ha ora anche una intera serie di altre cause che devono es¬ 
sere anche esse ritenute come stanti in connessione causale con lo 
sviluppo della tubercolosi. Anzitutto si devono qui menzionare le con¬ 
dizioni antigieniche e prima di ogni altra Varia cattiva. In questa 
categoria rientra anche l’influenza malefica del soggiorno in siti 
troppo popolati. A questo proposito Abelin(l) dal brefotrofio di 
Stocolma riferisce che ivi il passaggio della bronchite in tuberco¬ 
losi acuta in certi anni fu frequentissima , e ciò si verificò negli 
anni in cui lo stabilimento era maggiormente affollato. Nelle sale 
troppo affollate di bambini si aveva un numero assolutamente e re¬ 
lativamente maggiore di casi di tubercolosi. Oltre all’ aria cattiva 
sono addotte come causa della tubercolosi la difettosa alimentazione, 
la vita sedentanea, l'onanismo ed altre influenze debilitanti. Senza 
voler contrastare questa connessione, non posso però fare a meno 
di osservare che io ho visto sviluppare la tubercolosi nei bambini 
che si trovavano nelle migliori condizioni di vita ed erano tenuti 
in condizioni igieniche razionali. 

Di grande influenza sono le malattie pregresse specialmente di 
natura infiammatoria. Fra le malattie generali devono essere a que¬ 
sto proposito menzionate: la tosse convulsiva, il tifo, la scarlattina, 
il morbillo , il vaiuolo , la sifìlide ecc. Per tutte si possono facil¬ 
mente ricavare esempii dalla letteratura. In alcune , specialmente 
nel tifo (2) e nella sifilide la concomitante partecipazione al pro¬ 
cesso delle glandolo linfatiche e la formazione in queste della so¬ 
stanza caseosa deve essere considerata come la diretta causa della 
tubercolosi. Litten descrive casi di tubercolosi in seguito a ra¬ 
pido riassorbimento di essudati pleuritici. Anche malattie croni¬ 
che di natura locale possono in ultimo produrre la tubercolosi. 
Per es. Birch-Hirschfeld descrive questa connessione per 
l’epididimite (3). La carie delle ossa conduce con pari frequenza alla 
tubercolosi. Dalla maggior parte degli autori por questi casi viene 
ammessa come anello intermedio la sostanza caseosa. I prodotti 
infiammatorii persistono, si caseificano e poscia sviluppasi la tuber¬ 
colosi. Fra le malattie cardiache frequentemente conducono alla tu¬ 
bercolosi quelle che rendono anemici i pulmoni — cioè i vizii val¬ 
volari del cuore destro, mentre l’iperemia dei pulmoni sembra che 
protegga questi dallo sviluppo del tubercolo, per lo meno deve dare 
all’occhio la rarità della associazione dei vizii del cuore sinistro 
e della tubercolosi. Io però ho osservata la tisi e la tubercolosi 
insieme ad insufficienza della mitrale. 


(1) Nord. Med. Aldi. B. II. n. 1. 

(2) Biro h Ilirschfeld, Arch. f. Heilk. 12. p. 500. 

(3) Arch. f. Heilk. 12- p. 550. 
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Frequenza. 

La tubercolosi sembra che si presenti con maggiore frequenza 
nei climi nordici che nelle regioni calde (1). Ad una certa eleva¬ 
zione sul livello del mare non si suol trovare. Si manifesta in ogni 
età, ma per lo più nei bambini, ed anche in questi mostra una di¬ 
versa frequenza a seconda degli anni. Ha luogo rarissimamente nei 
primi anni. Y i r c h o w, come mi ha comunicato verbalmente, l’ha 
vista una volta congenita. Tra 210 casi di tubercolosi miliare, acuta 
(107), cronica (103), raccolti da N e u r e u 11 e r (2) il bambino più 
piccolo aveva 10 settimane , se ne trovano 18 al di sotto di un 
anno, 101 fra i 2 e i 4 anni, 60 dai 4 fino agli 8 anni e 31 fino al 
14 anno incluso. Questa statistica conferma il principio che la tu¬ 
bercolosi si sviluppi più frequentemente all’epoca della prima denti¬ 
zione. Il sesso non mostra veruna differenza riguardo alla frequenza 
della tubercolosi. 


Sintomi. 

Se ora passiamo a discorrere dei sintomi, stando al piano di que¬ 
sto libro, dobbiamo rinunziare di descrivere le alterazioni che la 
comparsa della tubercolosi produce nelle funzioni e fenomeni dei 
singoli organi. La tubercolosi pulmonare, la meningite tubercolosa, 
la tubercolosi intestinale ecc. saranno trattate convenientemente a 
proposito delle affezioni pulmonari, dei centri nervosi , dell’ inte¬ 
stino ecc. Cosicché qui non ci rimane a far altro che a descrivere 
quella affezione generale cui ordinariamente si suol dare il nome 
di tubercolosi miliare acuta. 

Nel cadavere questa malattia vien caratterizzata ordinariamente 
dalla grande diffusione dei noduli. Numerosi tubercoli miliari ven- 
geno trovati in parecchi organi che fra loro non stanno in veruna 
connessione locale. Questi noduli sono in parte grigi, in parte gialli. 
Dal confronto del numero dei noduli recenti grigi, con quelli antichi 
gialli si può concludere sulla rapidità dello sviluppo. Noi ammet¬ 
tiamo (e siamo costretti a farlo dal reperto) che la ulteriore diffu¬ 
sione dei noduli abbia avuto luogo per mezzo delle vie sanguigne. 
Ponfick in simili casi osservò tubercoli del dotto toracico. 

La tubercolosi miliare di rado attacca bambini che prima erano 
del tutto sani, ma per lo più scrofolosi od in altro modo ammalati 
o in generale indeboliti. Talvolta la completa sanità è solo appa¬ 
rente. Io vidi la sezione di un bambino di 8 anni morto repentina¬ 
mente (apparentemente in seguito ad avvelenamento) la cui robusta 
costituzione fu più volte rilevata tanto dal medico curante, quanto 
dai genitori. Questo bambino non era stato un sol giorno ammalato. 
La sezione mostrò veramente tutti gli organi normali, solo si trovò 
una glandola mesenterica grossa come un uovo di colombo caseifi- 
C£fta ed in via di rammollimento. 

Fra le malattie che sogliono tirarsi dietro la tubercolosi miliare 


(1) Z ii 1 z e r, Beitràge zur Medizinal-statistik. p. 87. 

(2) Oest. Jahrb. fur Padiatr. 1871. p. 105. 



141 


Frankel, Tubercolosi. Sintomi. 

acuta vuol’ essere anzitutto menzionata la tubercolosi locale. Dopo 
che in un organo esistè per lungo tempo la tubercolosi (qui voglia¬ 
mo parlare anche della tisi pulmonare) ne viene infettato repenti¬ 
namente l’intero organismo. Dobbiamo ricordare anche la pulmonite 
caseosa alla quale si associa con speciale facilità la tubercolosi. Que¬ 
sta sviluppasi come postumo nella tosse convulsiva, negli esantemi 
acuti , ne l’ileotifo ecc. Qui possiamo riferirci al già detto nella 
etiologia. 

Fra i sintomi prodotti dalla tubercolosi acuta devono essere di¬ 
stinti due gruppi, 1’ uno di quelli che si originano dai singoli or¬ 
gani alterati, e l’altro di quelli derivanti dalle alterazioni dell’intero 
organismo, che vengono prodotte dalla diffusione dei tubercoli o per 
lo meno l’accompagnano. Dei primi, come già si è detto, qui non 
parleremo, ma devesi accennare al fatto che spesso la tubercolosi 
acuta è per essi che acquista il suo aspetto speciale cosicché è di¬ 
ventato abituale di indicare la malattia in questi casi esclusivamente 
a seconda dell’ organo passionato. Nei bambini si trova frequentis¬ 
simamente la meningite tubercolosa come tale , poi per ordine di 
frequenza viene la tubercolosi pulmonare, poi la pleurite tuberco¬ 
losa, 1’ ulcera tubercolosa intestinale e di rado la tubercolosi mi¬ 
liare della laringe, della bocca e della lingua. Noi designiamo que¬ 
ste condizioni nel modo precedentemente esposto e propriamente 
anche nei casi nei quali abbiamo tutte le ragioni per ammettere una 
tubercolosi diffusa. Ordinariamente solo allora si parla di una tu¬ 
bercolosi miliare acuta quando preponderano i sintomi generali e 
non spiccano i sintomi di nessun organo in modo da richiamare 
sopra di se in prima linea l’attenzione del medico. Per quanto più 
facilmente può essere diagnosticata la tubercolosi di un determinato 
organo, tanto più volentieri la malattia vien da questo denominata 
benché, come si è detto, si sia stabilita e ponderata la possibilità 
che abbiamo a fare con una tubercolosi diffusa. Cosi per esempio 
qualche tubercolosi acuta decorre sotto la forma della tisi pulmo¬ 
nare o della speciale tubercolosi miliare , qualche altra sotto la 
forma della meningite tubercolosa, della tisi ulcerosa della laringe, 
o della tubercolosi miliare della faringe ecc. Di tutte queste forme 
non faremo qui parola, solo vuol essere ricordato anche una volta 
che in simili casi per esattezza clinica devesi proporre la quistione 
se siamo giustificati ad ammettere una più ampia diffusione della 
tubercolosi. Ma dovremo ammettere tanto più presto una tuberco¬ 
losi diffusa quanto più numerosi sono gli organi che si possono 
dimostrare alterati e quanto più risaltano i sintomi generali pro- 
prii della tubercolosi dei quali si parlerà appresso. Ma devesi qui 
notare che vi hanno d’ altra parte casi che appartengono decisa¬ 
mente alla tubercolosi acuta e che procedono con sintomi generali 
tumultuarli nei quali però sul cadavere si trova solo una lieve dif¬ 
fusione dei tubercoli. 

Fra i sintomi generali è la febbre che richiama anzitutto la no¬ 
stra attenzione. La tubercolosi miliare nella maggior parte dei 
casi decorre come una malattia febbrile. Però si osservano casi 
(come che di rado) in cui la tubercolosi miliare acuta presenta per 
molto tempo una temperatura inferiore a 38°. Ordinariamente sono 
questi quei casi nei quali esiste compressione del cervello o per lo 
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meno sintomi meningitici, nei quali in generale si osservano devia¬ 
zioni dall’ ordinario modo di comportarsi della temperatura. Io una 
volta vidi permanentemente temperatura subfebbrile nella tuberco¬ 
losi acuta senza i detti sintomi, ciò però in un adulto. 

La febbre solo di rado si accompagna con un brivido eviden¬ 
te. I brividi per contrario nell’inizio ed anche durante il corso della 
malattia appartengono ai sintomi ordinami. È impossibile di sta¬ 
bilire un tipo per T andamento della temperatura della tubercolosi 
miliare acuta. Riconosciamo piuttosto che il fatto caratteristico della 
febbre in questa malattia sia la irregolarità del suo corso. Alcuni 
casi non si elevano mai oltre i 39° ; altri presentano temperatu¬ 
re molto alte , di 40°,5 e più. Talvolta orservasi per interi giorni 
una febbre continua quasi senza remissioni matutine o serotine, ta¬ 
laltra una febbre intermittente o remittente con tipo ordinario od 
invertito. Tutte queste forme non solo si possono osservare nei di¬ 
versi casi della medesima malattia, ma in uno stesso caso succede 
che la tubercolosi acuta per un certo tempo presenta una curva 
ascendente o discendente come nella prima od ultima settimana del 
tifo. Quando vi ha febbre alta essa spesso decade di parecchi gradi 
bruscamente, rimane un giorno bassa, risale celeramente, per poi 
mantenersi per un certo tempo alta e senza oscillazioni. Precisa- 
mente questi repentini abbassamenti di molti- gradi (come rileva an¬ 
che Fox) non sono rari nella tubercolosi acuta, specialmente nei 
casi i quali presentano una temperatura di 40° e più. In breve Tir- 
regolarità della curva, la mancanza di tipo apparisce come la nota 
caratteristica dell’ andamento della temperatura della tubercolosi 
acuta. 

Il polso è nella tubercolosi celere ed è alterato in modo alquanto 
caratteristico, se vi è la meningite complicante , mentre nella tu¬ 
bercolosi pulmonare concomitante talvolta è sorprendentemente lento 
in rapporto alla frequenza respiratoria. Le curve del polso pre¬ 
sentano talvolta un andamento indipendente dalle oscillazioni ter¬ 
miche. 

Insieme alla febbre si determinano sintomi che accennano ad un 
profondo disturbo nutritivo. La cute e le mucose impallidiscono : 
talvolta si staccano a falde a falde gli strati epiteliali più superfi¬ 
ciali. Ila luogo dimagramento. I muscoli inflaccidiscono e rifiutano i 
loro servigi. Gli ammalati perdono la loro abituale serenità, diven¬ 
tano tristi, talvolta sorprendentemente placidi e tranquilli, e talvolta 
la malattia si svela alle persone di casa anzitutto per simili al¬ 
terazioni di umore. 

Vi ha casi di tubercolosi diffusa in cui per un certo tempo esi¬ 
stono proprio questi sintomi generali senza che ne risultassero al¬ 
tri che accennassero con sicurezza all’alterazione di un determinato 
organo. Avviene quindi che vi ha una serie di organi (fegato, reni, 
milza, glandole interne ecc.) nei quali la tubercolosi sulle prime non 
produce sintomi dimostrabili. 

Di grande importanza sono i disturbi delle funzioni del siste¬ 
ma nervoso centrale , i quali in un certo numero di casi talvolta 
si manifestano come sintomi di una meningite, talaltra poi senza 
che sul cadavere vengano trovate alterazioni meningitiche o visi¬ 
bili macroscopicamente nel cervello. Appunto questi sintomi provano 
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che la tubercolosi acuta è una malattia nella quale devono essere 
ammesse profonde alterazioni del sangue. Si trovano in alcuni casi i 
sintomi dello eccitamento, in taluni altri quelli della depressione; 
queste due serie possono anche seguirsi una dopo l’altra. Osser¬ 
viamo talvolta cefalalgia , fotofobia , di rado vomito senza compli¬ 
cazione meningitica,frequentemente delirii e talvolta convulsioni. Una 
altra volta osserviamo tendenza al sonno, perdita di coscienza e co¬ 
ma. Come segni della perdita di coscienza vengono poi la secchezza 
della lingua e croste sulle labbra e nelle narici. I sintomi possono 
simulare benissimo quelli del tifo, ed in fatti i migliori osservatori 
sono incorsi in questo errore, scambiando l’una per P altra queste 
due malattie. Questo scambio è tanto più facile quando la tuberco¬ 
losi acuta si sviluppa in seguito al tifo e si crede di avere a fare 
con una recidiva del tifo medesimo. 

La diagnosi differenziale fra tifo e tubercolosi miliare fondasi 
anzitutto sulla esatta osservazione del corso della temperatura. Per 
parecchi giorni certo la tubercolosi può presentare una curva di tifo; 
per contrario essa non presenta permanentemente il corso regolare 
specialmente delle temperature medie nel tifo, l’ascensione, la du¬ 
rata dell’ acme e la graduale discesa. In tutti i casi quindi in cui 
crediamo di avere innanzi a noi un infermo di tifo sempre che esiste 
una essenziale deviazione dal corso ordinario della temperatura dob¬ 
biamo proporci la domanda se non avessimo per caso a fare con una 
tubercolosi miliare. Dovremo farci questa domanda in ispecial modo 
quando vediamo repentini abbassamenti di temperatura i quali non 
trovano la loro spiegazione in un’emorragia intestinale o simili. 

Per Rispondere a questa domanda dovremo badare alle seguenti 
cose. In simili casi i brividi, la cefalea, lo stupore, i delirii sono 
comuni alla tubercolosi ed al tifo. Anche l’anamnesi può dare ri¬ 
sultati completamente identici sui prodromi e sull’ inizio della malat¬ 
tia. I sintomi relativi al polso, alla lingua secca e bruna, al dima¬ 
gramento, alla diarrea, al gorgoglio ileo-cecale, al meteorismo, si 
presentano anche nella tubercolosi quando questa passiona l’intestino. 
Le dejezioni specifiche tifose io non le ho viste nella tubercolosi. 
Nella meningite si trova una caratteristica retrazione dell’addome 
(vedi ivi). La roseola può mancare nel tifo e d’altra parte comun¬ 
que fuggevole ed incompleta e per lo più non nei giorni tipici, pure 
è stata osservata nella tubercolosi miliare. In ambo le malattie tro- 
vansi sudamina; tosse, soffio bronchiale, talvolta emottisi possono 
trovarsi del pari in entrambe. Per contrario la cianosi che si de¬ 
termina nella tubercolosi miliare diffusa dei polmoni manca nel tifo. 
Il tumore di milza nella tubercolosi miliare è d’ordinario più pic¬ 
colo che nel tifo. La diagnosi sarà determinata dall’esistenza di una 
serie di sintomi e dalla mancanza di altri. Si possono ricavare delle 
conseguenze, talvolta anche da una parte dell’anamnesi, dal domi¬ 
nare del tifo nel sito o nella casa ecc. e dall’altra dalla dimostra¬ 
zione di un focolaio caseoso. 

In simili casi è ora necessario di esaminare gli organi nei quali 
siamo in grado di vedere i tubercoli miliari. La dimostrazione dei 
tubercoli in un punto parla in favore del fatto che abbiamo a fare 
con una tubercolosi acuta. Gli ammalati di tubercolosi vengono tanto 
raramente attaccati da altre malattie che possono essere scambiate 
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con la tubercolosi miliare, specialmente daini eotifo, che la predetta 
conclusione è giustificata. Quando parliamo di tubercoli visibili, 
vogliamo accennare meno ai tubercoli già in via di sfacelo e di 
antica data, i quali allora come ulcerazioni richiamano sopra di se 
l’attenzione, e si parla per lo più di tubercolosi miliare della lin¬ 
gua , della faringe , della laringe o della; cute , che ai noduli re¬ 
centi grigi come quelli che in alcuni casi si sviluppano nella la¬ 
ringe, nella trachea e nella coroidea nella tubercolosi miliare acuta. 
Negli adulti che furono attaccati da tubercolosi miliare io vidi questi 
noduli nella laringe e nella trachea tanto durante la vita quanto sul 
cadavere, e comunque in generale anche i sintomi tisici, ma special- 
mente le ulceri tubercolose si presentino nella laringe dei bambini 
più di rado che in quella degli adulti, pure sembra che sia una ac¬ 
cidentalità, al certo resa più frequente dall’aumentata difìicoltà della 
ricerca, se fm’ora nei bambini viventi non furono osservati noduli 
grigi della laringe e della trachea nella tubercolosi acuta. Per lo 
meno, per quanto possa ricordarmi della letteratura, fin'ora non fu¬ 
rono pubblicate osservazioni di simil genere. 

Di somma importanza sono in simili casi i tubercoli della coroidea. 
Dopo che la loro presenza nel cadavere fu accidentalmente dimo¬ 
strata da Manz e Busch, Cohnheim richiamò 1’ attenzione 
sul fatto che essi si trovano di frequente nella tubercolosi diffusa. 
V. G-raefe, Leber ed io ne osservammo la manifestazione eia 
presenza in questa membrana durante la vita e d’allora in poi sono 
state pubblicate una intera serie di osservazioni relative da B o u- 
chut, Galezowsky, Steff e n, Stri che r, ecc. Non-tutti i 
tubercoli della coroidea sono visibili durante la vita , mentre nel 
cadavere dopo aver tolto via lo strato di pigmento, possono essere 
rilevati macroscopicamente. Nella vita essi possono essere piutto¬ 
sto veduti quando giungono ad una certa grandezza e cominciano 
a spostare lo strato pigmentario. La loro comparsa è caretteristica 
e si comprende facilmente quando si pensa che un tumore nato 
dalla coroidea nel suo crescere sposta lo strato di pigmento. Na¬ 
scono piccole macchie bianco-giallicce circolari le quali, senza orlo 
pigmentario, con margini che vanno disperdendosi, passano grada¬ 
tamente nel tessuto normale vicino. Quanto più grosse esse di¬ 
ventano tanto maggiormente contrastano col tono normale di co¬ 
lorito del fondo dell’occhio. Si trovano isolate ovvero in molte fino 
a 12 ed anche più, spesso in vicinanza della papilla, talvolta eccen¬ 
tricamente. Esse sono anzitutto grosse come una punta di spillo 
o per lo più diventano grosse al massimo da un quarto ad un terzo 
del diametro della papilla; una volta ne vidi una grossa una volta 
e mezza la papilla e di forma irregolare. Se sopra le più grosse vi 
passano vasi allora può aver luogo lo spostamento parallattico da 
questi prodotto. Esse possono comparire da un giorno all’ altro e 
presentano allora un chiaro e rapido accrescimento. Il loro accre¬ 
scimento e la circostanza che si vedono comparire umori in punti 
nei quali non vi erano nei giorni precedenti , possono essere uti¬ 
lizzati per la diagnosi differenziale. 

I tubercoli della coroidea si trovano nella tubercolosi miliare dif¬ 
fusa e propriamente tanto nell’ acme della malattia quanto anche, 
benché di rado, nell’esordire. La loro comparsa assicura la dia - 
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gnosi di tubercolosi miliare diffusa. Ma sfortunatamente essi non 
si trovano in tutti i casi di questa malattia come dapprima am¬ 
mise Cohnheim , quantunque in generale sieno notevolmente 
più frequenti di quel che sembrerebbe secondo le ricerche di H e i n- 
z el. IJtfa anche quando vengono trovati sui cadaveri, talvolta non 
si scovrono con r esame a ciò diretto durante la vita , talvolta 
perchè, come già si è detto, vengono nascosti dallo strato di pig¬ 
mento, talaltra anche perchè non furono trovati per la irrequietezza 
ed insensibilità del bambino, nonché per la loro sede eccentrica. 
Essi non producono verun disturbo visivo. Quindi nei casi indicati è 
necessario di esaminare ogni giorno il fondo delTocchio, per la qual 
cosa è opportuno di atropinizzare l’occhio ma non è indispensabile. 
Se ad onta di una ricerca sufficientemente esatta essi non saran¬ 
no rinvenuti , pur tuttavia , come, risulta dal già detto , la tuber¬ 
colosi miliare diffusa potrà esistere. Anche la loro mancanza nel 
cadavere non esclude, come si è detto, questa malattia. 

Oltre ai tubercoli miliari havvi anche una coroidite tuberco¬ 
losa (1) della quale però fìn’ora esistono solo scarse osservazioni. 
Anche questa dà un reperto caratteristico nel fondo dell’occhio. Ul¬ 
teriori osservazioni devono determinare i suoi rapporti con la tu¬ 
bercolosi diffusa. 

Precedentemente abbiamo parlato di forme di tubercolosi miliare 
simili al tifo, ma sarebbe un grave errore se si volesse ammettere 
che la tubercolosi miliare, quando non presenta la forma tipica della 
meningite tubercolosa della tisi pulmonare o della pulmonite ca¬ 
seosa, si complica sempre coi detti sintomi nervosi. Vi ha anzi una 
intera serie di casi in cui, ad onta che esiste tubercolosi acuta molto 
diffusa, il sensorio rimane completamente intatto, per lungo tempo 
e talvolta fino alla morte, nè si determinano sintomi da parte del 
sistema nervoso centrale. In questi casi la tubercolosi miliare può 
decorrere sotto la forma di una bronchite e richiedere uno speciale 
studio diagnostico da parte del medico perchè obbiettivamente non 
si trova altro che una bronchite talvolta neanche considerevole. In 
questi casi i sintomi generali rendono probabile la diagnosi. La 
lunga durata della febbre, il dimagramento, la frequenza respiratoria 
straordinariamente alta, la sopravveniente cianosi dànno determinati 
indizii i quali poi sono resi sicuri dalla comparsa di tubercoli co¬ 
roideali o dal sopravvenire della meningite tubercolosa. 

In un’altra serie di casi anche i sintomi di tubercolosi pulmonare 
passano in seconda linea e specialmente in principio si può credere 
che si abbia a fare con un’anemia semplice o dipendente da catarro 
gastrico. Un’ esatta osservazione della temperatura ci permette in 
questi casi di fare probabilmente la diagnosi. Del pari le esatte mi¬ 
sure termometriche continuate per parecchi giorni , specialmente 
la dimostrazione d’intermissioni complete e la irregolarità nelle esa- 
cerbazioni ci impediscono dal prendere la malattia per intermitten¬ 
te , al quale sbaglio senza simili misure saremmo tratti talvolta 
dagli altri sintomi. Appresso, quando parleremo della pleurite, di¬ 
remo della diagnosi della tubercolosi complicata da pleurite. 

Da questo breve cenno corrispondente allo spazio assegnatoci 


(1) Vedi Hirschberg, d. Zeitschr. f. pract. Med. No. 7. 
Gerhardt — Malattie dei bambini — Voi. III. 
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risulta, come può essere diversa la forma della tubercolosi miliare 
acuta secondo le variabili localizzazioni dei tubercoli che talvolta at¬ 
taccano o lasciano libero quest’organo e tal’altra quello. Ma da ciò 
sì rileva l'importanza dei sintomi generali di cui precedentemente 
abbiamo discorso , nonché V importanza della osservazione dì 
quegli organi nei quali i tubercoli possono essere direttamente 
trovati . 


Corso cd esiti. 

Il corso della tubercolosi diffusa per lo più è acuto. Talvolta si 
protrae per settimane e mesi (1) ed allora non si può più parlare 
di una tubercolosi miliare acuta nello stretto senso della parola. 
Questi casi sono però per lo più caratterizzati da inter;nissioni mentre 
parecchi attacchi acuti sono separati da intervalli relativamente im¬ 
muni di eruzione tubercolosa. I casi non complicati da meningite 
sono quelli in cui la vita si protrae più a lungo. Questa complica¬ 
zione produce rapidissimamente la morte. 

La morte è l’esito ordinario della tubercolosi miliare. Essa segue 
talvolta senza che venga prodotta direttamente da alterazione dei 
singoli organi, ma unicamente per alterazione della crasi sanguigna. 
Anatomicamente è presumibile la guarigione , clinicamente è resa 
probabile (2) ma non è stata certamente osservata. Però vogliono 
essere ricordate le intermissioni già menzionate per le quali R i 1- 
liet e Barthez riferiscono casi di meningite controllati dall’au¬ 
topsia nei quali solo dopo cinque anni di sosta ebbe luogo la reci¬ 
diva mortale. L’ osservazione di tubercoli della coroidea potrà ri¬ 
solvere questa quistione, poiché con ciò cadrebbe la obbiezione che 
fin’ora si è potuta sollevare contro tutt’i casi, che cioè nei primi 
attacchi non si sia trattato di un’affezione tubercolosa. Ma che i tu¬ 
bercoli anche dopo che hanno prodotte ulcerazioni possano ancora 
guarire , lo mostra la osservazione diretta dei tubercoli nella fa¬ 
ringe e nella laringe. 


Prognosi c Tempia. 

La prognosi risulta dal già detto. 

La terapia non può quasi nulla contro il male. In tutti i casi si 
può trattare solo di rafforzare l’organismo e cercare di conservare 
la vita con la buona alimentaziorie e l’igiene più completa possi¬ 
bile. Non si conosce un rimedio speciale contro la tubercolosi acuta. 
Contro la scrofolosi, che sarebbe la causa ipotetica di essa si può 
fare qualche cosa e si può parlare di una profilassi della tuberco¬ 
losi , o cercando di estirpare focolai caseosi dal corpo o evitando 
1’ uso del latte di vacche ammalate di tisi perlacea , o isolando i 
tisici ed i tubercolosi. 


(1) Vedi il caso da me descritto nella Berlin. Klin. Wochenschr. 72 p. 4. 

(2) Vedi Henoch, Beitràge zur Kinderh. I. p. 13, 
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Concetto e fondamento fisiologico. 

Le analisi del sangue di quei bambini che, per le loro morbose 
manifestazioni, dobbiamo designare come anemici, si comprende fa¬ 
cilmente che è difficile eseguirle e fin’ora non sono state ancora 
fatte in modo soddisfacente. Noi frattanto potremo giudicare l’anemia 
dei bambini conformemente alle condizioni stesse negli adulti ed in 
armonia con le esatte ricerche sugli animali. Quindi dobbiamo consi¬ 
derarla come una relativa deficienza di corpuscoli rossi (oligocite- 
mia) e di albumina sciolta, con o senza contemporanea diminuzione 
della quantità totale del sangue. Devesi quindi ammettere che sotto 
questo concetto generale sono compresi alla loro volta differenti 
gradi di cui più oltre avremo occasione di parlare. Così per esempio 
importa determinare fino a qual grado ha luogo una diminuzione 
dell’ emoglobulina ; — che forse non procede sempre di pari passo 
alla diminuzione del numero dei corpuscoli sanguigni — poiché que¬ 
sta sostanza contenente ferro esercita un’ azione molto rilevante 
nel fissare i gas respiratorii (vedi clorosi). Inoltre in alcuni casi 
(p. es. nella scrofolosi), insieme ad una diminuzione dei corpuscoli 
rossi del sangue, si osserva un discreto aumento dei corpuscoli bian¬ 
chi, una così detta leucocitosi (Virchow in parecchi punti). 

Se vogliamo paragonare 1’ anemia dei bambini con quella degli 
adulti neanche possiamo trascurare di mettere in confronto le re¬ 
ciproche qualità del sangue in condizioni fisiologiche. Dalle ricer¬ 
che fin oggi esistenti si deve ammettere che nei bambini, prescin¬ 
dendo dai neonati, la quantità fisiologica totale del sangue è rela¬ 
tivamente maggiore di quella degli adulti e per contrario, facendo 
di nuovo astrazione del sangue ricco di corpuscoli rossi dei neonati 
(Denis ed altri), il peso specifico del sangue ed il suo contenuto 
in albumina ed emoglobulina è minore. 

Dalle ricerche di Denis, Becquerel, Rodier e Panum si 
rileva che nella fanciullezza e gioventù in confronto dell’ età adulta il 
sangue risulta di un liquido alquanto acquoso povero di elementi corpu¬ 
scolari e sciolti. Vierordt trovò maggior quantità di corpuscoli sangui¬ 
gni che nei vecchi, ma contemporaneamente riferisce che Boltzing 
osservò il contrario nei cani e che Moleschott trovò maggior quan¬ 
tità di corpuscoli bianchi in confronto dei corpuscoli rossi. Sembra an¬ 
che che il sangue dei bambini contenga minor quantità di sali. Le de¬ 
terminazioni quantitative della fibrina che fin ora esistono sono dubbie. 

Sono anche degni di considerazione i risultati delle ricerche di Sub- 
botin e delle recenti di Leichtenstern (vedi Vierordt) i 
quali trovarono che in generale il sangue degli animali adulti sia molto 
più ricco di emoglobulina di quello degli animali giovani. 

La quantità totale del sangue in rapporto al peso del corpo, nei gio¬ 
vani conigli, fu trovata maggiore di, quella degli adulti (W elcker in 
Vierordt). 

Si può sospettare che 1’ oligoemia fisiologica dei bambini possa 
essere un fatto favorevole alla forma patologica ; ma vi hanno 
una parte molto più importante altre condizioni fisiologiche. La 
fanciullezza serve al graduale sviluppo del corpo ; durante la fan- 



Forster, Anemia. Etiologia e Patogenesi. 151 

ciullezza il sangue ha il compito non solamente di nutrire e tra¬ 
sformare gli elementi esistenti dei tessuti, ma anche di fornir il 
materiale per la loro moltiplicazione. È perciò che in condizioni 
normali il bambino di un anno suol pesare il triplo del neonato. 
Ha luogo qui, in più larga misura uno stato simile a quello che si 
ripete nelle gravide in età inoltrata. Anche negli ultimi anni della 
fanciullezza, sembra che uno sviluppo transitoriamente energico del 
corpo è facile che presenti difficoltà alla conservazione delle con¬ 
dizioni normali del sangue, come si può inferire dal frequente im¬ 
pallidire del viso e dagli altri sintomi dell’anemia che sogliono aver 
uogo in simili congiunture. 

Oltre a ciò la continua rigenerazione fisiologica del corpo , ap¬ 
punto come la circolazione del sangne nella fanciullezza, è mani¬ 
festamente più rapida che negli adulti, come possiamo rilevare dalla 
maggiore emissione di urea e di acido carbonico. 

Il bambino e specialmente il lattante, ha d’uopo quindi, in rap¬ 
porto alla massa del corpo , d’ un materiale relativamente sempre 
maggiore per la sua conservazione , e la più semplice espressione 
di questo fatto hi troviamo nel frequentissimo bisogno di nutrirsi 
che sente il bambino. Ora, benché in condizioni ordinarie, mediante 
un giusto rapporto fra gli introiti e gli esiti, il sangue non patisce 
difetto di sorta, questo però ha luogo in modo facilissimo non ap¬ 
pena! rapporti normali divengono patologici. Una diminuzione pa¬ 
tologica dei componenti del sangue può in generale aver luogo per 
due fattori : per accelerato consumo e per diminuito potere di rein¬ 
tegrare le perdite subite, cioè per inanizione (vedi la spiegazione 
di queste diverse cause in Immerman n). Cosi, per riferirne due 
esempii lampanti, è noto che una diarrea esauriente, ovvero una 
insufficiente nutrizione deve limitare la quantità del materiale nu¬ 
tritivo circolante di cui ha bisogno 1’ organismo, per conservarsi 
nei limiti fisiologici. In confronto degli adulti è la inanizione che 
influisce in modo specialissimo sullo sviluppo dell’anemia nei bam¬ 
bini e deve essere così, perchè vediamo che ordinariamente nei 
bambini l’introito di alimenti è considerevole. 

Dal già detto si rileva, e la esperienza giornaliera lo conferma, 
che l’anemia od oligoemia deve rappresentare un fatto straordina¬ 
riamente frequente nella fanciullezza, ed in ogni modo non più raro 
che negli adulti. Deve quindi far meraviglia che di essa fin ora non 
si trova fatta quasi per nulla menzione nei manuali di malattie di 
bambini. Sembra che gli autori 1’ abbiano considerata unicamente 
come sintomatica o come malattia secondaria, ed anche in questo 
caso crediamo che sia giusto occuparcene ex professo a causa delle 
molte particolarità che presenta. 

Etiologia e Patogenesi. 

L’anemia dei bambini può essere congenita od acquisita durante 
la vita, e può essere affezione idiopatica o sintomatica. 

Un’anemia congenita , per lo più congiunta con sviluppo più o 
meno meschino del corpo, la troviamo qualche volta ereditata per 
anemia e debolezza dei genitori. 
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In altri casi i bambini possono venire alla luce forti e l’anemia ere¬ 
ditaria esistere solo come predisposizione e non manifestarsi che a fanciul¬ 
lezza inoltrata. Della disposizione a determinate forme di anemia prodotta 
dalla ristrettezza congenita dei vasi (V i r c h o w) ed alla quale diamo 
il nome di clorosi, si terrà parola nel parlare di questa affezione. 

Un’altra causa dell’anemia congenita sta in tutte le influenze no¬ 
cive e debilitanti , che esercitano la loro azione sulla madre du¬ 
rante od anche prima della gravidanza. Possono agire -in questo 
senso i parti troppo frequenti , le malattie di una certa specie , 
le ambasce , le privazioni. Abbastanza spesso osserviamo al certo 
che per ciò viene in alto grado compromessa la nutrizione e la 
salute della madre , Ina viene esercitata una influenza relativa¬ 
mente lieve sullo sviluppo del bambino. L’ anemia! dei neonati e 
del poppante è provocata direttissimamente da affezioni dell'utero e 
della placenta. Forse non vi ha nessuna malattia costituzionale dei 
genitori la quale sia seguita dall’ anemia e spesso da insufficiente 
sviluppo del poppante in grado maggiore di quello che accompagna 
la sifilide. Specialmente nella sifìlide inveterata dei genitori di fre¬ 
quente quest’ anemia dei neonati si presenta senza i sintomi di si¬ 
filide ; se questi bambini crescono e pervengono ad una certa età 
spesso si vede sviluppare in essi la scrofolosi. 

L’anemia acquisita durante la vita è, come già fu detto, o idio¬ 
patica (primaria), o sintomatica (secondaria). 

L’anemia primaria indipendente può essere prodotta da diverse 
influenze che debilitano il bambino, le quali rappresentano non di 
rado una malattia. Noi fra queste cagioni consideriamo come la più 
importante l 'insufficiente nutrizione, l 'inanizione nello stretto senso. 
Questa forma di anemia, insieme all’acuta determinatasi per diretta 
perdita di sangue, rappresenta anche la forma al presente meglio 
studiata, comunque queste ricerche non fossero state istituite proprio 
nei bambini. 

In nessuna età più che nel primo anno di vita viene tanto di 
frequente provocata dalle condizioni nutritive una vera anemia da 
inanizione. Certamente in simili casi i sintomi dell’ anemia proce¬ 
dono di pari passo colle manifestazioni dispeptiche se non con affe¬ 
zioni intestinali più gravi, ed allora l’anemia non desta più l’idea di 
un morbo idiopatico, ma piuttosto di uno sintomatico. D’altra parte 
quest’anemia conduce per lo più bentosto al marasma ed il concetto 
dell’anemia si perde allora in quello di quest’ultimo. Ma sempre dob¬ 
biamo ritenere come certo che vi ha un’anemia dalla quale risulta 
l’atrofia. Le teorie fisiologiche che abbiamo esposto a principio della 
nostra monografia ci hanno dimostrato che l’organismo infantile e 
sovratutto 1’ epoca dell’ allattamento, col suo celere sviluppo e l’au¬ 
mentato ricambio materiale , non che il maggiore bisogno di ali¬ 
menti a causa di questi due suddetti fatti, debba possedere una spe¬ 
ciale disposizione all’anemia e precisamente a quella da inanizione. 
Se nel lattante lo stato di nutrizione del corpo è scadente, si deve 
pensare più che in qualsiasi altra età ad una deficienza relativa¬ 
mente molto maggiore del necessario materiale nutritivo. 

Un’ alimentazione insufficiente per semplice deficienza quantita¬ 
tiva di tutti i principii alimentari necessarii, si ha quando il latte 
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materno o della nutrice è scarso. Per certo in questo caso, abba¬ 
stanza spesso incontra che è alterato non pure il reciproco rap¬ 
porto quantitativo dei singoli principii alimentari, ma altresì la loro 
qualità. Il caso è peggiore nello allattamento artificiale. Non si può 
misurare chimicamente, come s’intende, il valore nutritivo del ma¬ 
teriale alimentare. Siccome nell’epoca deH’allattamento, per la co¬ 
stituzione degli organi digerenti del poppante , non vi è nulla di 
più omogeneo del latte materno, ogni altro alimento che si porge 
al bambino non si valuta relativamente alla quantità di corpi pro¬ 
teici ecc. che contiene, ma relativamente alla sua capacità di es¬ 
sere digerito ed assimilato dall’organismo del bambino. E un fatto 
che nè la caseina di vacca, nè qualsiasi amilaceo rientrano fra le 
sostanze alimentari facilmente digeribili e comodamente assimilabili 
dei primi mesi della vita. Ammesso che l’uno o l’altro degli elementi 
principali venga introdotto in quantità insufficiente nel sangue, 
quasi sempre dovrà seguirne 1’ anemia. Ammettiamo quindi anche 
il caso che nel materiale alimentare introdotto i corpi albuminoi- 
di che contribuiscono anzitutto alla neoformazione degli elementi 
del sangue che entrano in quistione nell’ anemia (corpuscoli rossi 
ed albumina sciolta) esistano in sufficiente quantità e che abbia 
luogo solo un’ insufficiente ingestione d’ idrati di carbonio e di 
grassi , allora i primi, dovendo riparare alla insufficienza dei se¬ 
condi, vanno a subire una diminuzione. Il caso contrario, un com¬ 
penso cioè da parte dei grassi ed idrati di carbonio alla insuffi¬ 
cienza degli albuminosi è dimostrato che in realtà ha luogo, ma in 
grado leggiero e non su vasta scala come si potrebbe arguire; tutto 
ciò è corroborato da argomenti chimici probabili (VediVoit, non 
che Pettenkofer e Voit). 

Se volessimo applicare gli esperimenti e le osservazioni fatte da P a- 
n u m sugli animali affamati , alle condizioni esistenti nei bambini insuf¬ 
ficientemente alimentati dovremmo ammettere che la quantità assoluta del 
sangue non decresce in un rapporto proporzionale alla massa totale del 
corpo, ma piuttosto minore e che fra i singoli componenti del sangue di¬ 
minuiscono gradatamente anche i corpuscoli rossi, ma principalmente le 
sostanze albuminoidi del siero, le quali in determinati rapporti sogliono 
essere sostituite dai sali. Certamente non solo la composizione del san¬ 
gue , ma anche le escrezioni di bambini lattanti insufficientemente nu¬ 
triti e marasmatici sono ancora troppo poco note per poter considerare 
come calzante il paragone fatto cogli animali sottoposti allo esperimento. 
Ma quelle ricerche sugli animali affamati e le rispettive determinazioni 
del peso fatte in queste condizioni (C h o s s a t) corrispondono comple¬ 
tamente a quel che vediamo accadere nei bambini in cui si atrofizzano 
in primo luogo quegli organi e tessuti che sono meno attivi. Anzitutto 
scomparisce il grasso, il quale per un certo tempo, come materiale nu¬ 
tritivo di riserva diminuisce negli affamati la trasformazione degli albu¬ 
minoidi (V o i t) , poscia i muscoli meno attivi cioè 1’ albumina imma¬ 
gazzinata dopo che è stato consumato 1’ eccesso di albumina circolante. 
Anche la milza trovasi corrispondentemente a quelle ricerche, piccola ; 
molto lentamente per contrario si atrofizzano i nervi ed il cervello. Que¬ 
st’ anemia ed atrofia rassomigliano a quelle condizioni che si rinven¬ 
gono in un ammalato febbricitante nel quale anzi anche a causa della 
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mancanza di appetito e dello insufficiente assorbimento del contenuto 
dello stomaco e dell’ intestino si determina un’ inanizione la quale qui 
però è sempre congiunta con aumentato consumo organico. Ma per lo 
più anche all’anemia da inanizione dei poppanti si aggiunge un aumen¬ 
tato consumo organico in quanto per la ricorrente diarrea viene anche 
accelerata l’atrofia. In ogni modo vi è una differenza caratteristica fra le 
dette anemie da inanizione e l’anemia di molti bambini rachitici e scro¬ 
folosi , nonché di quella consecutiva a ricorrenti sottrazioni di sangue 
(Bauer e Tolmatsclieff) e della clorosi, nella quale molto di fre¬ 
quente trovasi un aumento del pannicolo adiposo. Non è improbabile che 
in queste forme di anemie si tratti essenzialmente di una scarsezza dei 
corpuscoli rossi del sangue. Una diminuzione dei corpuscoli rossi del 
sangue (o anche del loro contenuto di emoglobulina) deve tirarsi dietro 
una relativa scarsezza di ossigeno del sangue. In conseguenza di ciò se¬ 
guirà una insufficiente combustione degli albuminoidi e come prodotto del 
loro sdoppiamento, si forma il grasso. La scarsezza di ossigeno viene fino 
ad un certo grado compensata da una più frequente respirazione. Vedi 
Immermann ed inoltre Bauer e Tolmatscheff. 

% 

L’atrofia dei poppanti, sempre che non sia prodotta o facilitata da 
processi consuntivi, presenta la forma di un’ anemia da inanizione 
più accentuata di quella che si osserva nel resto della fanciullez¬ 
za. Ad ogni modo anche più tardi l’anemia per insufficiente alimen¬ 
tazione è un sintomo molto ordinario. Gli alimenti del povero so¬ 
gliono in media contenere minor quantità di albumina e perciò si 
comprende senz’altro lo sviluppo dell’anemia. Nella fanciullezza 
inoltrata, tranne nei casi di estrema indigenza, o quando si danno 
con intenzione delittuosa alimenti troppo scarsi di albuminoidi, il 
pericolo dell’ anemia è minore. In fatti, in primo luogo il bisogno 
di alimenti in generale è relativamente minore e la mancanza del 
materiale nutritivo introdotto non può esser mai tanto risentita quanto 
nel poppante. Inoltre gli organi digerenti hanno intanto acquistato la 
proprietà di digerire cibi molto svariati. Finalmente l’alimentazione 
si avvicina sempre più all’alimentazione degli adulti, e la sua scelta 
viene regolata dall’istinto e dal buon senso. L’alimentazione con 
patate e caffè usata in questi paesi lascia ancora-troppo a desidera¬ 
re. L’imprudenza di volere alimentare un bambino con niente altro 
che con semplice infuso di tè non si può però ripetere in un’ età 
alquanto più avanzata. 

Insieme alla alimentazione vi sono altri agenti nocivi, che una 
lunga esperienza ha dimostrato favorevoli- all’anemia. Rientrano fra 
questi gli estremi gradi di temperatura, la mancanza di luce come 
si trova nel modo più eminente nelle cantine adibite ad uso di 
abitazione nelle grandi città, il lungo soggiorno in spazii ristretti, 
eccessivamente affollati, malamente aerati e forse anche umidi, come 
è in molte abitazioni della classe più povera e come è in parte an¬ 
che nelle scuole. Più o meno in generale e l’aria di città che si 
deve incolpare di simili influenze. Anche gli eccessivi sforzi cor¬ 
porei ripetuti troppo di frequente, come d’altra parte la mancanza 
di moto, la vita troppo sedentanea, con contemporaneo eccessivo 
lavoro psichico, conducono allo stesso risultato. Varii di questi agenti 
nocivi operano contemporaneamente a produrre una specie di anemia, 



Forster. Etiologia e Patogenesi. 155 

che si può designare etiologicamente come anemia delle scuole e che 
ha anche meritatamente richiamata l’attenzione di molti scrittori 
di igiene pubblica e di letteratura popolare (riscontra il capitolo 
speciale nel primo volume di questa opera; sulle condizioni speciali 
di Dresda sotto questo riguardo vedi Krug, àrztliche Wiinsche 
zur Localschulordung Dresdens, 1876 e Gast arztl. Beitr. z. Re- 
form. des Schiilwesens in Sachsen 1863). 

Circa la origine dell’anemia dietro tutte queste influenze se ne tro¬ 
va la spiegazione in alcune leggi fisiologiche, comunque si lasci però 
molto campo alla ipotesi. Così possiamo pensare aduna insufficiente 
ossidazione del sangue-a causa di poco ossigeno contenuto nell’aria 
respirata , ad una diminuzione del ricambio materiale a causa di 
moto insufficiente. Quasi generalmente troviamo una diminuzione di 
appetito, nel qual caso è difficile di dire se questa sia una causa 
o una conseguenza dell’anemia. 

In non rari casi vediamo svilupparsi V anemia anche senza le ca¬ 
gioni precedentemente accennate, in preferenza nei bambini dell’alta 
sfera sociale, manifestamente in connessione di una disadatta edu¬ 
cazione che ruba al bambino la necessaria atmosfera intellettuale. 
La deficienza di educazione intellettuale quando è giunto il mo¬ 
mento d’impartirla, la vediamo molto spesso congiunta ad una con¬ 
temporanea mancanza di educazione fìsica, in breve osserviamo al¬ 
lora il quadro completo dell’ anemia. 

Anche 1’ onanismo talvolta è causa dell’ anemia e si può già in¬ 
contrare nei primi anni della fanciullezza (vedi J ac obi). 

L’oligoemia dietro processi morbosi nei diversi organi del corpo, 
la oligoemia ocl anemia sintomatica (, secondaria) vien provocata 
nel modo più immediato da tutte le notevoli perdite di sangue. Certo 
noi non dobbiamo' figurarci questo processo come una semplice uni¬ 
forme diminuzione di tutti i componenti del sangue, poiché già du¬ 
rante l’emorragia si determina una sproporzionata riparazione del 
sangue perduto. I corpuscoli rossi vengono ricostituiti più tardi di 
tutti gli altri componenti. (Vedi i diversi manuali di fisiologia). 

In generale 1’ anemia acuta prodotta da intense emorragie è più rara 
nei bambini che negli adulti. È bensì vero che determinate emorragie 
(emorragie ombelicali) sono speciali della fanciullezza e per lo meno sono 
in special modo frequenti nei fanciulli le emorragie per diatesi emorra¬ 
gica. Ma è anche più importante la mancanza o la grande rarità di tante 
altre emorragie. Si pensi alla rarità relativa delle gravi lesioni in questa 
età in confronto di quello che avviene negli adulti , (in guerra , nelle 
fabbriche ecc.). Si pensi inoltre alla rarità delle emorragie pulmonali e 
gastriche, delle enterorragie tifose e delle emorragie varicose, ed anzitutto 
alla quasi completa mancanza in questa età delle considerevoli emor¬ 
ragie nell’apparecchio uterino. 

L’anemia sintomatica è inoltre la conseguenza ordinaria non solo 
di tutte le malattie acute febbrili,in preferenza quando durano lungo 
tempo, ma anche della maggior parte delle malattie croniche. L’ane¬ 
mia vien prodotta in grado specialmente alto dalle malattie con 
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secrezioni contenenti gran copia di albumina (albuminuria, diarrea, 
dissenteria). 

Se andiamo gradatamente ascendendo nella scala delle età vediamo 
che nei poppanti sono in special modo la sifilide congenita e le va¬ 
rie affezioni del canale intestinale quelle che dànno origine alla 
forma di anemia in parola. Nei casi dell’ultima specie il vomito e 
la diarrea con la loro azione esauriente contribuiscono all’aggravarsi 
dell’anemia già prodotta dalla insufficiente alimentazione (inanizio¬ 
ne). Già nei poppanti, ma anche più nel seguente periodo della vita, si 
associano: la rachitide, la quale per la restrizione del torace che 
le è speciale, contribuisce a sostenere più tardi l’anemia, inoltre 
la scrofolosi nelle sue diverse forme e con le eruzioni cutanee ad 
essa affini , le tanto frequenti affezioni tracheali e pulmonali , fi¬ 
nalmente le molteplici malattie infettive. Nel terzo periodo della 
fanciullezza le cause della forma sintomatica dell’anemia coincidono 
sempre più colle condizioni che hanno luogo negli adulti. 

Se si fa astrazione dell’epoca deH’allattamento con la sua anemia 
da inanizione, la quale però a causa delle tanto ordinarie complica¬ 
zioni colle affezioni intestinali di diversa specie non resta per lo più 
come una forma precisa, comprendendo complessivamente tutte le 
cause si può dire che prima del 6° anno prevale per lo più in fre¬ 
quenza l’anemia sintomatica e che d’allora in poi, manifestamente 
sotto l’influenza della scuola, è più frequente quella idiopatica se 
pure non predomina. Certo una gran parte di questi casi appartiene 
alla clorosi (vedi la statistica riportata nel capitolo Clorosi). 

Sintomatologia. 

Poiché l’anemia nella più gran parte dei casi è un’ affezione con¬ 
secutiva a qualche altra malattia, la sua forma clinica abbastanza 
spesso si fonde con quella della malattia che le ha dato origine. Sa¬ 
rebbe ben difficile di dare un nome particolare alle molteplici gra¬ 
dazioni che la malattia originaria imprime all’ anemia. 

In condizioni speciali la forma clinica dell’anemia dei poppanti 
che determina l’atrofìa, per la specialità della causa del pari che 
per l’età dello infermo, ordinariamente suol essere trattata a parte. 

Qui possiamo designare brevemente solo i sintomi comuni alla 
più gran parte delle forme di anemia. 

L’esame immediato della parte del corpo anzitutto colpita, cioè 
del sangue, d’ordinario difficilmente ci sarà possibile, comunque que¬ 
sta ricerca sembri facilitata dall’analisi spettroscopica quantitativa 
di V i e r o r d t. Sulla costituzione del sangue si è parlato nel corso 
di questo capitolo. Come espressione della sua diminuzione in totalità 
ovvero della sua relativa povertà in pigmenti, troviamo la pelle, in 
special modo quella del viso nonché le mucose accessibili pallide. 
Talvolta la cute è contemporaneamente giallastra, ovvero di cattivo 
aspetto , essa presenta spesso una colorazione brunastra o grigio 
azzurrognola sotto gli occhi. Per lo più è anche diminuita la ten¬ 
sione della pelle la quale sembra più flaccida e più sottile della nor¬ 
male. Un’eccezione si osserva quando si formano raccolte idropiche 
sotto la pelle, le quali, sempre che non sono in campo stasi, si de¬ 
vono riferire ad una diminuzione delfalbumina sciolta nel sangue. 



Forster, Anemia. Sintomatologia. 157 

Il tessuto adiposo è d’ordinario, però non sempre, scarsamente svi¬ 
luppato; la muscolatura , per lo meno quando la malattia data da 
molto tempo, è del pari meschina e flaccida. 

L’ azione dell’ anemia si manifesta con un’ indebolimento della 
energia della più parte delle funzioni, la quale debolezza intanto 
dà facilmente luogo ad una forte eccitazione che però non è per¬ 
sistente (debolezza eccitabile). 

Il polso suol essere piccolo , talvolta lento, ma è facilmente ec¬ 
citabile in modo eccessivo per influenze di qualsiasi natura , sia 
psichiche che fisiche. Corrispondentemente a ciò il battito cardiaco, 
d’ordinario debole, suol diventare più frequente e più percettibile. 
Appresso, a proposito della clorosi, si parlerà del rumore che si 
ode sul cuore e sulle vene giugulari e qui vuol essere solamente 
menzionato che il rumore della giugulare già può essere udito 
precocemente nel secondo o terzo anno di vita, nei bambini ane¬ 
mici, però, sembra che si oda meno spesso che nei più grandicelli, 
del quale fatto non è il solo fattore la maggiore irrequietezza. Nei 
neonati B e d n ar non udì mai il soffio anemico delle giugulari. 

Nella muscolatura l’anemia si manifesta col rapido stancarsi dopo 
un lavoro di una certa durata. Di ciò non è causa la sola mancanza 
di sangue, ma anche la consecutiva degenerazione grassa ed il di¬ 
magramento. Nel parlare delle complicazioni faremo vedere quale in¬ 
fluenza malefica possa esercitare sulla conformazione del torace la 
cattiva nutrizione dei muscoli toracici. 

Anche nell’ attività nervosa si ripete la doppia forma del rapido 
esaurimento e della facile eccitabilità. Come espressione di entrambe 
e come sintomo ordinario da parte del sistema nervoso dobbiamo 
far menzione del dolor di capo. I lavori intellettuali vengono solo 
sopportati in lieve grado e per breve tempo, specialmente quando 
non si frappone un pasto fra un lavoro e V altro. Spesso osserviamo 
svenimenti in ispecial modo nei bambini alquanto più avanzati in età. 
Questi bambini presentano d’ordinario una grande tendenza al sonno 
specialmente nelle ore del mattino mentre in quelle della sera, come 
avviene negli adulti anemici, piuttosto incominciano ad esser desti. 
La eccitazione nelle ore della sera può arrivare fino al ripetuto e 
tormentoso insonnio nella prima metà della notte. Inoltre come 
sintomi della eccitazione troviamo una eccitabilità generale ed un 
umore strano, iperestesie e nevralgie, e queste ultime però non così 
frequenti e ripetute come negli adulti; finalmente manifestazioni con¬ 
vulsive, però più nei fanciulli più piccoli (idrocefaloide) che in quelli 
più inoltrati. Dell’ isterismo e della corea si parlerà opportuna¬ 
mente a proposito della clorosi. 

Lo stomaco prende parte alla determinazione dell’anemia per la 
ordinaria inappetenza e per la lieve forza digerente, che talvolta 
corrisponde ad una diminuzione dei succhi gastrici, tal’ altra ad 
una eccessiva e sproporzionata secrezione di alcuni di essi (acido 
cloridrico). Simili anomalie delle secrezioni spiegano al certo di fre¬ 
quente il noto , speciale , spesso quasi irresistibile , desiderio che 
hanno i bambini anemici di mangiare creta, calce ecc. Qui del resto 
si potrebbe ripetere tutto ciò che si dirà della clorosi con la sola 
differenza che i^ disturbi cardialgici tanto frequenti nella clorosi si 
trovano in lieve grado nell’ordinaria anemia. Non di rado con la 
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debolezza dello stomaco è congiunta anche una grande lentezza 
della digestione ed una tendenza alla stitichezza. 

Come negli adulti anemici, V urina dei bambini anemici è per lo 
più pallida e povera di pigmenti urici. La quantità ne è anche qui 
aumentata negli accessi convulsivi ed in generale nelle forti ecci¬ 
tazioni del sistema nervoso. 

Complicazioni. 

L’anemia , come si rileva abbastanza dal già detto, d’ordinario 
non è un’affezione indipendente. Spesso vediamo quindi che insie¬ 
me ad essa continua ad esistere lo stato patologico primario, come 
complicazione, se la causa merita di essere così designata. Non può 
essere compito di questa monografìa di entrare a parlare minuziosa¬ 
mente delle molteplici forme morbose delle quali si è già tenuto 
parola, come è stato necessario, nella etiologia. 

Oltre a questi stati patologici, con poca ragione considerati come 
complicazioni, ve ne sono anche altri i quali devono essere ritenuti 
più o meno sicuramente come conseguenze dell’anemia. Finalmente 
vi ha un altro numero di anomalie le quali stanno in prossimo rap¬ 
porto coll’anemia e rispetto alle quali spesso è abbastanza diffìcile 
il dire se nel caso singolo si tratti più di cause o di conseguenze. 
D’ordinario ci troviamo in un circolo vizioso in quanto l’affezione 
consecutiva concorre a rendere più grave quella primaria; l’anemia 
aumenta per le complicazioni e viceversa. Non possiamo fare a meno 
di menzionare qui le principali fra queste complicazioni. 

Come negli adulti anche nei bambini l’anemia provoca una grande 
tendenza ai catarri , specialmente a quelli degli apici pulmonari, 
ed alla tubercolosi. Questa tendenza viene aumentata quando i ge¬ 
nitori e gli avi furono evidentemente tubercolosi. Certo è diffìcile 
dire se nei primi inizii della tubercolosi per lo meno già esiste¬ 
vano processi caseosi nelle glandole bronchiali, e se l’anemia non 
rappresenti già un’ affezione consecutiva di questa degenerazione 
glandolare e relativamente tubercolosi. L’ unione dei catarri cro¬ 
nici e della tubercolosi coll’ anemia trovasi quasi in tutta la fan¬ 
ciullezza, per quanto più inoltrati negli anni sono i bambini tanto 
più di frequente sono colpiti esclusivamente gli apici pulmonari. Le 
ragazze ammalano di questa forma più di frequente che i ragazzi, 
epperò deve tenersi conto sotto questo riguardo , della immensa 
frequenza con la quale il sesso muliebre è colpito dalla clorosi. In 
simil guisa si trovano molto spesso catarri faringei e laringei cro¬ 
nici in preferenza nei bambini più grandi ed anemici. 

Circa le complicazioni da parte del sistema nervoso, di parec¬ 
chie se ne parlerà a proposito della clorosi , perchè esse nella 
maggior parte dei casi rientrano nel campo di quest’ ultima. Ma 
ben diversa è la cosa per i cosiddetti Night terrors (terrori not¬ 
turni) (West Kinderkrankheiten ; B o u c h u t, Maladies des nou- 
veau-nès ecc.; Sidney Finger, Med. Times May 1867; Stei¬ 
ner Iahrb. f. Kinderheil. Vili p. 153, loc. cit.). Gli antichi autori 
inclinavano a considerare questa malattia, la cui descrizione devesi 
cercare in altro sito, o come un’affezione indipendente, o come una 
eccitazione cerebrale consensuale dipendente in modo determinato 
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da disturbi nel canale intestinale. Per l’opposto Steiner fa no¬ 
tare che ordinariamente a base della stessa vi è un’ insufficiente 
nutrizione, un’ anemia con o senza concorrenza di speciali cagioni 
occasionali ; opinione questa che 1’ autore per le sue osservazioni 
crede di dover completamente confermare. 

L’affermazione di P. Niemeyer che la causa debbasi cercare 
semplicemente nell’aria cattiva della camera da letto è contradetta 
non solo dal fatto importante che gli attacchi si presentano senza 
eccezione nella prima metà della notte, ma anche dalle osservazioni 
fatte in molti casi. 

Un altro disturbo molestissimo che nei bambini anemico-scrofo- 
losi e con tessuti flaccidi e specialmente nei ragazzi, ha luogo più 
frequentemente che in quelli nutriti in un modo normale, è Ton¬ 
nare nel letto durante la notte. L’impressione psichica così pro¬ 
dotta e la grande vergogna che spesso sente il bambino , il quale 
ha tutta la buona volontà di opporsi a questo disturbo, sono molto 
opportuni a mantenere l’anemia. Nella descrizione speciale dell’e¬ 
nuresi si discorrerà più a lungo di ciò. 

Nelle ragazze abbiamo altresì osservato che il flusso Manco aveva 
con 1’ anemia rapporti abbastanza lontani e ciò non solo in quelle 
di una certa età, ma spesso fin dal 3° anno della vita in poi. 

Con l'anemia vi è incontestabilmente o è agevolata la tendenza 
alVemorragia. Ciò vale non pure per la forma più frequente del¬ 
l’emorragia, l’epistassi, ma anche di tutte le altre emorragie il cui 
quadro polimorfo sarà trattato nel parlare della diatesi emorragica. 
Nella spiegazione di questa coincidenza meritano di essere tenute 
in conto alcune osservazioni di Cohnheim (Cohn. 11 processo 
embolico 1872). Egli dimostrò in modo irrefragabile che supposte al¬ 
cune^ condizioni procurate sperimentalmente e le quali debbono de¬ 
terminare per necessità una deficiente nutrizione delle pareti dei 
capillari non ne seguono alterazioni di queste che si possono sco¬ 
vrire al microscopio o pure attraverso di esse hanno luogo stra¬ 
vasi sanguigni. Non è stata dimostrata ancora in modo incontra¬ 
stabile, ma è fondata la ipotesi che anche l’anemia altera in modo 
analogo la parete vasale. La degenerazione adiposa, che P o n f i c k 
osservò nel miocardio degli anemici sulla intima delle grosse ar¬ 
terie ed anche dei capillari, rende una tale spiegazione doppiamente 
probabile. 

Un’importanza speciale per l’anemia dei bambini è costituita Alalie 
alterazioni della forma della cassa toracica e della colonna ver¬ 
tebrate. 

Se ci facciamo ad esaminare pria di tutto le costole ci si richia¬ 
mano alla mente quelle deformità che la rachitide produce dal se¬ 
condo anno delle vita in poi e che sovente diminuiscono con gli 
'anni, ma quando hanno raggiunto gradi elevati non si dileguano 
mai completamente (veggasi Ritter von Rittershain, Pa- 
thologie und Therapie der Rachitis 1863, p. 164 - 179 ; Senator, 
die Rachitis, Hand. d. Path. und Therapie v. Ziemssenv: XIII, 
p. l a , p. 180—181; Rehn, die wichtigsten Formverànderungen 
des mensclilichen Brustkorbs p. 10 —15 e Tav. 4 — 8; finalmente 
si vegga la parte di questa opera che se ne occupa). In questa for¬ 
ma di torace rachìtico abbiamo osservato un accorciamento del to- 
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race e al tempo stesso uno spianamento spesso considerevole dei 
suoi lati e persino una depressione a forma di conca la quale ne¬ 
cessariamente determina una notevole diminuzione del diametro tra¬ 
sversale. La notevole diminuzione della cavità toracica, determinata 
da queste due condizioni, può essere compensata — soltanto in un 
modo molto insufficiente — mediante l’allungamento del diametro 
sterno-vertebrale nel petto carenato in via di sviluppo. Questo im- 
piccolimento della cavità toracica e la deficiente espansione pul- 
rnonare da ciò determinata debbono — come abbastanza è confer¬ 
mato dalla esperienza—spiegare un’influenza oltremodo nociva sulla 
respirazione e sul rinnovamento del sangue. 

Fu già riferito che la forma rachitica del torace può durare fin 
dopo 1’ età rachitica e con ciò può mantenere l’anemia. Un’ esatta 
statistica della nostra gioventù anemica ci darebbe a questo pro¬ 
posito un risultato istruttivo. Ma su ciò bisogna riflettere , ed a 
quanto sembra non ne è stato finora tenuto conto sufficiente, che 
la cosiddetta forma di petto carenato , con lo sterno molto spor¬ 
gente in avanti e le superfìcie laterali depresse , molto spesso co¬ 
mincia in un’ età in cui sogliamo ritenere che lo scheletro non è 
più soggetto alle influenze deformanti della rachitide. Valga il vero, 
le statistiche raccolte da Guér.in, da Ritter von Ritte r- 
shain, da Brunniche, ecc. presentano un numero di casi nei 
quali la rachitide fu osservata dopo il quarto anno della vita , ed 
anche dopo la pubertà. Il numero dei casi in cui il torace si de¬ 
forma come petto carenato , nei fanciulli di 6 ad 8 anni , e senza 
qualsivoglia alterazione dello scheletro, e — per quanto permettono 
le ricerche — fin senza pregressa rachitide, questo numero, a quanto 
sembra, non è registrato da queste statistiche. Perciò bisogna met¬ 
tere la questione se in questa genesi tardiva coagisca realmente un 
processo rachitico o se piuttosto, in questi casi, l’immancabile me¬ 
schino sviluppo dei muscoli toracici, associato ad anemia generale, 
sia la causa per cui la parete laterale del torace, seguendo la ener¬ 
gica trazione del pulmone elastico , si piega in dentro. Ma anche 
in questo caso ci troviamo nel circolo vizioso di cui già fu tenuta 
ripetutamente parola. 

Cenniamo qui un’ analoga influenza che fa restringere la cavità 
toracica e che contribuisce eziandio agl’ incurvamenti e spostamenti 
della colonna vertebrale ed appunto perchè si combina ad anomalie 
di forma del torace, si ha tanto nella spondilite, quanto nella sco¬ 
liosi ordinaria; ma su queste particolarità non possiamo qui fer¬ 
marci. La stessa cosa dicasi di tutte le altre alterazioni della forma 
del torace, per esempio a causa di essudati pleurici. 

Diagnosi c Prognosi. 

Il quadro nosologico dell’ anemia può presentare tali gradazioni 
che insensibilmente si avvicinano allo stato di sanità e non di rado 
è possibile discutere se trattasi di condizioni normali o patologiche. 
Tale diversità di interpetrazioni ha luogo specialmente quando — 
come spesso accade— con un colore persistentemente pallido della 
faccia non vi sono altri sintomi subbiettivi e obbiettivi. In molti di 
questi casi dalla immutabilità di questo carattere dobbiamo dedurre 
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che non si tratti di condizioni patologiche ed in vero coi nostri 
mezzi terapeutici non possiamo affatto modificare questo pallore 
della faccia. 

Di un’importanza maggiore è la distinzione dell’anemia dalle ma¬ 
lattie che per molti rapporti sono ad essa analoghe od affini, cioè 
dalla leucemia , dalla pseudoleucemia e della cosiddetta anemia 
perniciosa. La leucemia e la pseudoleucemia si distinguono per la 
considerevole tumefazione della milza e delle glandole linfatiche e 
la prima nel tempo stesso per il gran numero di corpuscoli bianchi 
nel sangue. Ma a tal proposito non si deve far passare inosservato 
che un moderato aumento dei leucociti, una leucocitosi (V i r c h o w) 
si può trovare in seguito a stimolazione glandolare (nella scrofo¬ 
losi, prurigo, ecc.) senza perciò avere eguale importanza progno¬ 
stica. L’ anemia perniciosa progressiva sembra che manchi quasi 
completamente neirinfanzia. Soltanto Q ui nck e (Volkmann’s Samm- 
lung von Vortragen, N. 100) ha descritto a quanto sembra un caso 
di tal genere in una ragazza di 11 anni. Sarebbe prudenza atten¬ 
dere che si facciano ulteriori osservazioni nei bambini, le quali diano 
un aspetto più accentuato al quadro nosologico. 

Non è priva di valore anche la diagnosi differenziale fra anemia 
e clorosi. Non si può negare che una distinsione precisa è molto 
difficile ed appena attuabile. Molto spesso, ma non sempre, la clo¬ 
rosi si distingue per l’aspetto cereo della cute e per un non insi¬ 
gnificante sviluppo del pannicolo adiposo. Essa ha rapporti meno 
importanti di quelli dell’anemia con le malattie precedenti. Si pre¬ 
senta più frequentemente nelle donne che negli uomini e mostraci 
facilmente nell’epoca della pubertà. Una discreta ipertrofìa cardiaca 
(senza lesione valvolare) e sofferenze cardialgiche stanno piuttosto 
in favore della clorosi che dell'anemia ordinaria. 

Per lo più si tratta meno di decidere se vi è o no l’anemia che 
di stabilire se questa anemia è primaria o dipendente da altro morbo 
cui ha tenuto dietro. In questo caso ponno sciogliere la questione 
soltanto un’esatta anamnesi e sopratutto un'osservazione esatta (pul- 
mone, cuore, deiezioni alvine, reni, forma del torace, pelle). Dob¬ 
biamo sempre tener presente che ordinariamente la causa dell’ane¬ 
mia risiede in un’affezione generale o parziale organica e che con 
queste vi ha una complicazione che aggrava l’anemia. 

Così per esempio il tegumento di cattivo aspetto del poppante anemico 
è forse accompagnato da croste isolatissime ; ma in siti caratteristici 
(glabella , mento) il contemporaneo catarro nasale ecc. è un dato pre¬ 
zioso per far supporre che dietro V anemia si celi un altro morbo, la 
sifilide. Parimenti, spesso sul fanciullo che si approssima alla pubertà, 
dalle palpebre alquanto ingrossate , rosse e coverte da squamette, pos¬ 
siamo riconoscere il residuo forse ancora visibile di precedenti cheratiti ; 
dal naso alquanto tumido, dal leggiero ingrossamento delle glandole lin¬ 
fatiche sottomascellari e cervicali possiamo convincerci che la malattia 
fondamentale è una scrofolosi. Pur quando, come sovente incontra, mas¬ 
sime dai profani, è affermato ed abbastanza spesso a torto, per l’aspetto 
triste ed anemico dei bambini, per gli aloni scuri intorno agli occhi, per 
l’appetito variabile e bizzarro, per le moleste sensazioni addominali, ecc. 
che debbano esservi vermi intestinali, pur tuttavia la questione rigoro- 
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samente considerata sta nello stabilire se i vermi possono produrre e so¬ 
stenere un’anemia genuina. È noto che su tal proposito un giudizio certo 
si può dare soltanto dietro remissione spontanea o provocata dei paras¬ 
siti o dalla dimostrazione microscopica dell’esistenza delle loro uova. È 
impossibile di poter proseguire qui questa infinitamente molteplice com¬ 
binazione dell’anemia con altre malattie. Ma in ogni caso concreto, sia 
per giudicare del corso, sia della cura, fa d’uopo assolutamente tener 
conto dell’ anemia e la stessa cosa si dica circa la diagnosi — da farsi 
sull’anamnesi — della causa, quando l’osservazione non procura nessun 
dato. 

Abbiamo veduto che nell’anemia il sangue non sempre ha la stessa 
crasi, anzi, a seconda della maggiore o minore copia degli uni o 
degli altri elementi costitutivi di esso, di cui qui è quistione, si pos¬ 
sono generare svariatissime forme le quali forse differiscono fra di 
loro non meno di quanto il sangue dell’anemia ordinaria differisce 
da quello della clorosi. Oggigiorno è impossibile distinguere que¬ 
ste singole forme. 

La prognosi dell’ anemia infantile si fonda essenzialmente sulla 
causa. Come è facile intendere , essa è favorevolissima quando la 
causa fu transitoria e non fu seguita da permanenti disturbi di or¬ 
gani, così per esempio nelle discrete emorragie o dopo morbi acuti 
completamente finiti. Quando si manifestano, in un modo determi¬ 
nato, benché apparentemente leggieri, sintomi, i quali rivelano la 
presenza di discrasia scrofolosa o sifilitica, la pertinacia dell’ane¬ 
mia, malgrado tutte le cure, spesso è straordinaria e talvolta an¬ 
che invincibile. Analogo effetto hanno certi disturbi di organi (tu¬ 
bercolosi, malattie cardiache, ecc.) L’anemia può altresì determi¬ 
nare la morte , per esempio dopo grandi emorragie, che i teneri 
bambini e segnatamente i poppanti sopportano meno facilmente de¬ 
gli adulti. La inanizione dei poppanti determina del pari, molto 
spesso , la morte. Invece, come già abbiamo notato, la così detta 
anemia perniciosa sembra che costituisca per lo meno un fatto ra¬ 
rissimo nell’infanzia. 

Profilassi e cura. 

Siccome l’anemia sintomatica può essere prodotta da tutte le ma¬ 
lattie di una certa importanza cui segnatamente va soggetto il bam¬ 
bino , e l’idiopatica può essere prodotta da tutte quelle possibili 
influenze che arrestano o indeboliscono il normale sviluppo del bam¬ 
bino, ne risulta, che, conformemente a ciò, la profilassi dell’ane¬ 
mia à innanzi a se un campo estesissimo. Intanto qui possiamo oc¬ 
cuparci soltanto delle norme fondamentali generali. 

Circa l’anemia sintomatica, rimettendoci a quanto abbiamo detto 
prima , possiamo qui disbrigarcene brevemente con ciò che ap¬ 
presso diremo. Siccome sappiamo che il bambino fisiologicamente 
ha già una grande tendenza all’anemia e siccome, durante la mag¬ 
gior parte delle sue malattie la inanizione e la consunzione spie¬ 
gano la loro massima influenza sgagliardante più che nell’adulto, 
così nelle malattie infantili dobbiamo dare alla cura corroborante 
un posto importante e ricorrervi prima d.ell’epoca in cui vi si sarebbe 
ricorso in altri casi. 
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Fra le cause dell’anemia idiopatica, a prevenir le quali dee mi¬ 
rar la profilassi, sta la insufficiente alimentazione, e questa è tale 
anche nel senso che la prima infanzia, l’età deirallattamenio, ne è 
attaccata in modo singolare. L’alimentazione del bambino (veggasi 
voi. I di questa opera) è stata trattata diffusamente in un capitolo 
speciale e perciò sarebbe opera oziosa ritornarvi sopra. 

Ma anche in tutto il restante periodo dell’ infanzia la conveniente 
alimentazione merita il maggior studio possibile, poiché in essa è 
riposto il mezzo per evitare l’anemia. Come è naturale, è necessa¬ 
ria sopratutto una sufficiente introduzione degli alimenti emopoie¬ 
tici, massime degli animali e quindi amministrazione di carne, uova, 
latte, ma specialmente una opportuna unione di tutti gli elementi ne- 
cessarii ad un’ alimentazione che si può continuare efficacemente, 
perciò di albuminosi, grassi , idrati carbonici e sali. Non sempre 
sono i bambini soltanto della gente che ha pochi mezzi, quelli nei 
quali non si attua questa previdente alimentazione mista. Mentre 
in questi ultimi diffìcilmente si tiene conto di ciò, in altri casi lo 
stomaco si abitua male, sia quanto al tempo in cui i cibi si danno, 
sia per la loro qualità e la colpa è da addebitare non pure a que¬ 
sta ultima causa, ma eziandio al fatto che il bambino nei principali 
pasti non ha appetito, rifiuta gli alimenti carnei e preferisce gli 
amilacei. In questi casi un rigoroso metodo dietetico e per dir così 
un certo governo dello stomaco , non sono mai abbastanza presto 
messi in pratica. Queste norme , se sono seguite alquanto tardi , 
presentano poi difficoltà speciali quando mediante leccornie, manica¬ 
retti ecc. lo stomaco è stato abituato male e guastato precocemente. 
Perciò ad ogni madre spetta di rendere gradito al bambino l’alimento 
per lui poco gustoso , presentandoglielo unito a sostanze inocue o 
anche utili alla salute (birra, vino, ecc.) non che mediante premure 
che preparino lo stesso ad eseguirne la volontà. 

Tutti i nostri espedienti per agire sull'animo del bambino per in¬ 
durlo ad accertare più questo che quello alimento e farlo crescer 
bene, falliscono non di rado perchè al suddetto mancano il moto 
e l'aria libera nella misura voluta, tanto necessaria ad ottenere una 
attiva circolazione sanguigna, un’ abbondante inspirazione di ossi¬ 
geno e così anche un maggiore appetito. Perciò, come è noto, sulla 
igiene del bambino spiegano una grande influenza le vesti fatte 
in modo che non stringano il torace, le passeggiate, gli esercizii 
ginnastici. Per mezzo di questi (veggasi sopra, complicazioni del¬ 
l’anemia) si hanno i benefìci effetti sopra la muscolatura toracica 
e l'espansione della cassa toracica, i quali non si debbono trascu¬ 
rare. Non possiamo passar sotto silenzio che vi è anche un abuso 
nell’uso di questi esercizii ed occupazioni tanto benefìci e il limite 
lecito a tal proposito varia moltissimo da individuo ad individuo. 

I precetti igienici or ora indicati ci menano a discorrere imme¬ 
diatamente dell’igiene della scuola. Ma siccome l’importanza del- 
l’igiene scolastica è stata convenientemente messa in mostra in un 
capitolo speciale (Y. I.), così qui possiamo dispensarci dal trattarlo. 

Un’ azione analoga a quella che si spiega nelle scuole troppo af¬ 
follate l’hanno, come già dicemmo, sotto parecchi aspetti, le abita¬ 
zioni e le camere da letto anguste, poco ventilate, dei poveri, le 
quali talvolta servono contemporaneamente da abitazione e da of- 
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fìcina e la stessa cosa dicasi delle fabbriche quando vi si ricevono 
a lavorare bambini. Sfortunatamente una gran parte della popola¬ 
zione comprende ben poco tutti i danni che un’ aria viziata pro¬ 
duce ai bambini più che agli adulti. Perciò è dovere del medico, in 
simili congiunture, di non trascurare di avvisar ciò ai suoi clienti. 

Se si tratta non più di prevenire la temuta anemia ma di curarla — 
distinzione che a causa delle tante forme di passaggio molto spesso 
non si può fare con precisione—importa sovra tutto di accertare la 
causa, ed ove sia possibile allontanarla (veggasi diagnosi). Anche 
i più leggieri sintomi che indicano la sifilide, la scrofolosi, la rachi¬ 
tide, la tubercolosi, ecc. come sorgenti dell’anemia, meritano uno 
studio terapico. Ciascuna delle sopra riferite complicazioni devesi 
parimenti tenere in conto speciale, e ciò prescindendo dalle regole 
generali relative alla maggior parte delle forme dell’anemia. Senza 
entrare qui in. tutte le minute particolarità facciamo notare che in 
parecchi casi i iodici leggieri, l’olio di fegato di merluzzo ed i ba- 
gni minerali giovano molto più degli ordinarii preparati marziali. 

Un accurato esame della causa è anche necessario nel caso in 
cui, con una scrupolosa indagine non si può accertare altra ano¬ 
malia.che la povertà di sangue. E siccome l’anemia idiopatica di 
rado è stata prodotta da una causa transitoria, ma per lo più da 
una prolungata, ordinariamente troviamo questo agente morbigeno 
ancora in attività e senza allontanarla o indebolirla tutti i nostri espe¬ 
dienti di rado avranno un effetto e questo, pur quando si ottiene, 
è imperfetto. Ma, astrazion facendo dall’allontanamento di questa 
causa, che per lo più è costituita dall' unione di diverse influenze 
morbigene, nella cura che dettiamo dobbiamo altresì procurare che 
non manchino tutte le migliori condizioni coadiuvanti. Perciò, ri¬ 
petiamo nuovamente, è necessaria un’ alimentazione corroborante, 
molta aria libera, moto sufficiente, ove sia possibile non nelle pri¬ 
me ore del mattino, sonno a sufficienza, di cui l’anemico ha biso¬ 
gno più del sano, rinvigorimento di tutti i muscoli, massime dei 
toracici , mediante il trastullarsi , la ginnastica ed il nuoto ; fa 
d’ uopo evitare un esagerato e continuo lavoro psichico, finalmente 
è da impartire un’ educazione secondo natura, adattata all’ indole 
del bambino. Come mezzi ausiliarii speciali, d’adoperare per lo meno 
temporaneamente, citiamo lo stare in campagna, massime vicino a 
pineti ed in siti elevati o sulle rive del mare. Le tendenze umanitarie 
dell’ epoca moderna in alcuni luoghi hanno fatto edificare asili in 
campagna o sulle rive del mare , i quali se prima erano un privi¬ 
legio degli agiati, .ora sono accessibili a bambini anemici e malaticci 
anche delle classi povere. Forse non è lontano il tempo in cui ogni 
brefotrofio manterrà un asilo in campagna per mandarvi i convale¬ 
scenti di gravi malattie o bambini cui sono necessarie transitoria¬ 
mente queste cure in campagna. 

Dobbiamo ora occuparci della cura medica dell’ anemia. Come è 
noto il mezzo principale per combatterla è il ferro , come che la 
sua efficacia nell’ anemia ordinaria spesso non è tanto notevole 
quanto nella clorosi che si distingue per mancanza di emoglobulina. 
Quando vi sono parecchie cause sovratutto, ciò che non è raro, e nelle 
torme non genuine ma complicate, l’esito è mediocre e non poche 
volte manca totalmente. Oltre a ciò non si può mettere in dubbio 
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che alla applicazione del ferro nella pratica infantile si oppongono 
alcune difficoltà. Anzi tutto devesi tener presente che i bambini, 
massime i' teneri, difficilmente prendono il ferro in tutte le sue 
forme di amministrazione, sovratutto le pillole, (perciò anche le 
note pillole di Blau d): quindi si raccomanda meglio la forma sci¬ 
ropposa o la soluzione nel vino quando si può. Oltre a ciò il ferro 
è tollerato meno facilmente dai teneri bambini, sopratutto dai pop¬ 
panti, alla qual cosa contribuiscono non poco i catarri gastrici ed 
enterici — tanto comuni e che tanto facilmente vengono in campo — 
del bambino anemico-marantico. Nonpertanto se in questi casi si 
vuole tentare il ferro bisogna servirsi di piccole dosi e specialmente 
di preparati che si tollerano con facilità (vedi sotto) ed inoltre unirli 
a stomatici ed amari. Nei bambini anemici grandicelli il ferro tal¬ 
volta provoca disturbi, pure nondimeno ciò talvolta ha luogo anche 
nell’adulto. La contemporanea presenza del catarro gastrico o dalla 
dispepsia controindica, come facilmente s’intende, l’applicazione del 
ferro e rende per lo meno necessario un uso preliminare del reo¬ 
barbaro, dei salini ecc. La mancanza di appetito abituale, senza i 
cennati sintomi, l’atonia della digestione, tollerano benissimo 1’ uso 
del ferro (solo o insieme ad amari) e sono alquanto migliorate da 
esso. La febbre in generale parimenti controindica il ferro. 

Fra i preparati marziali che si digeriscono più facilmente pos¬ 
siamo indicare quelli accoppiati a certi alimenti e droghe; per esem¬ 
pio con 1’ estratto di orzo (l’officinale contiene il 2 °/ 0 di pirofosfato 
di ferro),. con la cioccolate, con la birra. Come è noto il ferro si 
tollera più facilmente nel momento dei pasti. In vero la quantità 
di ferro di questi preparati suole essere abbastanza tenue , fra le 
altre cause perchè altererebbe il sapore (per esempio in un litro 
di birra ferrugginosa fabbricata a Dresda, vi sono 0, sr 04 di carbo¬ 
nato di ossidulo ferro). Ad ogni modo per piccoli bambini e quando 
vi sono organi digerenti molto sensibili questi preparati sono op¬ 
portuni ed anche utili. 

Le acque minerali ferrugginose stanno in secondo posto per lo 
meno a causa della quantità relativamente piccola del ferro che 
contengono e della facile digeribilità ed in parte eziandio a causa 
degli speciali composti di ferro da esse contenuti. Le acque acidulo- 
ferrugginose,le sorgenti acidulo-ferrugginose (Loschner)ed anche 
le acque ferrugginose, alcalino-saline, trovano la loro applicazione ed 
ultimamente è stata caldamente raccomandata (Soltmann) mas¬ 
simamente l’acqua artificiale contenente pirofosfato di ferro (0,3 per 
mille di pirofosfato). È bene unire anche queste acque minerali con 
un alimento, per esempio col latte. 

Quando nella cura di bambini anemici si tratta di scegliere com¬ 
posti ferrugginosi opportuni, oltre alla esperienza personale spiega 
influenza anche la propria opinione. Ammesso ciò possiamo qui 
citare i seguenti mezzi : ferro ridotto dall’ idrogeno , saccarato di 
ossido di ferro solubile, lattato di ferro ossidulato, saccaro-carbo- 
nato di ferro, citrato di ferro (anche unito al citrato di ferro e chi¬ 
nina) o meglio il citro-ammoniato di ferro, che è più solubile , il 
pirofosfato di ferro (congiunto col citrato ammonico o col pirofo¬ 
sfato sodico) e finalmente il malato di ferro, che si avea nell’ an¬ 
tica tintura di malato ferrico. 
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Come preparati di ferro , debolmente tonici, ma dotati di una 
azione piuttosto analettica, hanno un eccellente effetto nella pra¬ 
tica infantile la tintura eterea di acetato di ferro e la tintura eterea 
di cloruro di ferro. 

Nell’ anemia complicata da rachitide si fa uso di una combina¬ 
zione del ferro, per esempio del lattato, con sali di calce (pulvis 
calcariae compositus dell’ospedale pediatrico di Dresda). Nell’ane¬ 
mia degli scrofolosi ha trovato partigiani V olio di fegato di mer¬ 
luzzo ferrugginoso, che in verità spesso non si tollera bene. Il io¬ 
duro di ferro (sciroppo di ioduro di ferro ed il iodo-saccarato di 
ferro) si usa in condizioni analoghe , non che nell’ anemia conse¬ 
cutiva a sifilide. Circa lo sciroppo di ioduro di ferro B i n z osservò 
anche che è oltremodo digeribile (1. c.) nelle diarree croniche dì 
bambini atrofici scrofolosi dal 4° al 5° mese della vita ; in questi 
bambini ha una grande efficacia. Bisogna confessare però che tal¬ 
volta ha un’azione opposta. 

Il mezzo più diretto per combattere un’anemia avanzata, la tra¬ 
sfusione , finora è stato ben poco applicato a questo oggetto nei 
bambini (veggasi Emofilia). Ciò si comprende facilmente , giacché 
1’ anemia acuta prodotta da grandi perdite sanguigne, come già di¬ 
cemmo, nei bambini è un avvenimento di gran lunga più raro che 
negli adulti. 



Clorosi. 


Veggasi la bibliografia dell'Anemia. 


Concetto, note anatomiche, cause. 

* 

Per clorosi s’intende tradizionalmente quella forma di anemia 
che si manifesta a preferenza nelle donne e negli anni dello svi¬ 
luppo, la quale si distingue essenzialmente per la mancanza di cor¬ 
puscoli rossi del sangue (oligocitemia), o per una diminuzione della 
emoglobulina, e perciò del pigmento speciale contenente ferro dei 
corpuscoli sanguigni rossi. L’albumina sciolta e la fibrina non mo¬ 
strano allora— come si ammette — nessuna diminuzione e secondo 
alcune ricerche talvolta sono forse in aumento. I leucociti pati¬ 
scono tutto al più una leggiera diminuzione. 

Tutti ammettono che nella clorosi sia diminuita l’emoglobulina e per¬ 
ciò anche il ferro contenuto dal sangue. Le opinioni divergono soltanto 
su ciò che gli uni (W elcker, Quincke) ammettono che coagisca 
una diminuzione del numero dei corpuscoli sanguigni rossi: gli altri in¬ 
vece (veggasi Duncan) sostengono trattarsi di una diminuzione del 
pigmento con quantità quasi normale di corpuscoli sanguigni. La quan¬ 
tità dell’ emoglobulina sembra che allora diminuisca considerevolissima¬ 
mente e che scenda fino alla metà , anche ad un terzo della quantità 
normale (Subbotin). 

Possiamo ammettere che tutti questi rapporti, che qui abbiamo tolti 
dall’ adulto, sono applicabili anche alla clorosi del bambino. Non pos¬ 
siamo però decidere se Y accentuato manco di emoglobulina (o V oligo¬ 
citemia) sia da ritenere realmente come proprietà caratteristica del san¬ 
gue di quei soli individui che noi da tutti gli altri sintomi sogliamo 
considerare come clorotici (veggasi 1’ Anemia). 

Le importanti ricerche di Virchow (l.c.), ammettendo che 
sieno ulteriormente confermate , danno una base anatomica alla 
clorosi , per lo meno in molti casi di questa e nei suoi gradi più 
elevati. Anche Nonat riteneva la malattia congenita (on devient 
anèmique et Von nati chlorotique) benché non conoscesse ancora 
le ricerche di Yirchow. 

Dopo che già Rokitansky ebbe fatto osservazioni analoghe, 
senza però esprimere chiaramente la importanza delle sue scoverte, 
Virchow giunse al risultato che nell’ apparecchio vasale di clo¬ 
rotici vi sono frequentissimamente e forse anche ordinariamente 
certe alterazioni. Fra queste per lo più trattasi di una certa im¬ 
perfezione del cuore e dei grossi tronchi vasali ed a proposito di 
ciò Virchow ritiene indubitato trattarsi di un’aplasia o di una 
ipoplasia e non di un’atrofia consecutiva. 
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Le alterazioni dell’ apparecchio vasale, osservate da Virchow ab¬ 
bastanza spesso anche negli uomini — però sempre molto più di rado che 
nelle donne — sono le seguenti. L’elemento costante è l’imperfetto sviluppo 
delle arterie e segnatamente dell’ aorta (lume ristretto, parete assotti- 
* gliata , metamorfosi adiposa dell’intima, di rado della media), lo stato 
del cuore è sottoposto ad oscillazioni di non poco conto. Il cuore, ori¬ 
ginariamente piccolo, a causa della ristrettezza dell’aorta, più tardi — 
massime quando vi è una grande copia di sangue — diviene ipertrofico* 
Con queste anomalie vasali va congiunta talvolta ma non sempre una 
statura molto bassa , o anche ipoplasia di alcuni organi , per esempio 
dell’apparecchio sessuale. Viceversa, anche secondo lo stesso Vii* eh o w, 
talvolta la clorosi può andar unita pure ad un esagerato sviluppo dello 
apparecchio sessuale e forse con ciò si spiega la diversità delle osserva¬ 
zioni cliniche: 1* amenorrea negli uni, la metrorragia negli altri casi. Il 
volume degli ovarii oscilla moltissimo. 

E chiaro che le osservazioni di V i r c h o w, ove si dimostreranno 
esatte, saranno di un’importanza capitale per la patologia dell’in¬ 
fanzia. Il principio della clorosi o per lo meno la sua base anato¬ 
mica con ciò si mostrerebbe col cominciare dell’infanzia, mentre fi¬ 
nora cercavamo la sua genesi nel termine di essa. Fin adesso, d’al¬ 
tronde , le ricerche di Virchow non hanno trovato , a quanto 
sembra, un’ampia conferma fondata sulle osservazioni anatomiche 
e forse neppure una volta si è valutato sotto un tal riguardo un 
caso come meritava. 

Conformemente a quanto abbiamo detto sarebbe un compito lodevo- 
lissimo per i grandi ospedali sottoporre ad uno scrupoloso esame e va¬ 
lutazione il cuore e 1’ aorta di tutti i cadaveri che si presentano alle 
autossie. Le oservazioni fatte da qualche tempo — ma non ancora suf¬ 
ficienti per numero — nell’ ospedale pediatrico di Dresda , non hanno 
fornito ancora nessun dato favorevole alla dottrina di Virchow. 

Attendendo ulteriori ricerche anatomiche, le quali naturalmente 
dovranno far traboccare la bilancia in un determinato senso, vi sono 
però due obbiezioni da fare contro le conclusioni di Virchow. 

In primo luogo è difficile comprendere in qual modo la teoria 
della clorosi fondata da questo autore si possa conciliare coi ca¬ 
ratteri distintivi del sangue clorotico, con l’oligocitemia o la man¬ 
canza di emoglobulina. A tal proposito è stata tentata una spiega¬ 
zione da Immermann (1. c. pag. 582). Questi ammette che nei 
gradi elevati della clorosi la quantità di forza plastica degli appa¬ 
rati citogeni, inerente all’individuo dal momento della generazione 
e. del suo primo sviluppo, sia tenue ed opina che questa sospen¬ 
sione di formazione del sangue possa avere una genesi eguale a 
quella dello sviluppo della parete vasale, poiché questa ed il con¬ 
tenuto organizzato del vaso provengono dallo stesso tessuto ger¬ 
minale. 

Si può sollevare però la questione in qual modo può accadere 
che con un’ anomalia congenita i sintomi si svolgono tanto tardi 
e per lo più in rapporto con la pubertà. 

Prima di risolvere questa quistione è necessario risolverne una 
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altra: quale è lo stato della clorosi nella infanzia? È realmente 
tanto rara la sua manifestazione nel bambino ? 

Cantrel (v. Cazin) avea trovato che su 138 casi di clorosi 
nel sesso muliebre 14 erano in ragazze di età inferiore ai 15 anni. 
Becquerel parimenti (Traité ecc.) annunziò la presenza della 
clorosi nei bambini. Immermann invece suppone che forse trat' 
tavasi di forme di anemia comune e che secondo le fatte comuni¬ 
cazioni il numero dei casi di clorosi propriamente detta dell’ in¬ 
fanzia sia troppo esagerato. Perciò qui riferiamo le seguenti sta¬ 
tistiche. 

Nella policlinica dell’ospedale pediatrico di Dresda, in cinque anni, 
scelti a capriccio, furono curati 5000 bambini, in 297 dei quali fu fatta 
diagnosi di anemia o di clorosi. Una distinzione esatta fra questi due 
stati patologici non fu tentata. La frequenza però con cui ha potuto 
trattarsi di clorosi già su bambini, a cominciare dai 6, principalmente 
dagli 8 anni, si può dedurre da ciò che, da questa età in poi si ebbero 
in cura a preferenza donne, mentre i maschi della stessa età erano sot¬ 
toposti ad influenze anemogene (scuola, cattiva alimentazione, ecc.) in 
grado non minore. Un’altra circostanza sta anche in favore del fatto che 
in quelle ragazze si sia trattato realmente di una clorosi e non già di 
una semplice anemia: 32 di esse aveano sofferenze cardialgiche, mentre 
queste furono notate soltanto tre volte nei maschi. Nella seguente ta¬ 
bella sono esposti i casi di cardialgia ed indicati dalle cifre in pa¬ 
rentesi. 

Sopra 297 bambini anemici, relativamente clorotici, vi erano tra 
uomini e donne 
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poi la clorosi comincia a farsi più frequente nel bambino, massime 
fra le donne. Anche non ammettendo l’enorme frequenza della clo¬ 
rosi infantile, come ha fatto Nonat, non si può convenire con 
Immermann (1. c. p. 532) quando dice che la sindrome feno¬ 
menica della clorosi abbia luogo molto di rado nell’ infanzia pro¬ 
priamente detta e sia rarissima prima dei 14 anni nei climi del- 
1’ Europa di mezzo. Infatti, massime quando la madre ebbe la clo¬ 
rosi, si può osservare abbastanza precocemente il quadro completo 

Gerhardt — Malattie dei bambini —Voi. III. 22 


170 


Malattie generali. 

di questa malattia: il pallore cereo della pelle, con pannicolo adi¬ 
poso bene ed anche abbondantemente sviluppato, il rumore venoso, 
la precoce stanchezza muscolare , il dolore cardialgico ecc. Noi 
però — se le ricerche e le opinioni di Yirchow saranno con¬ 
fermate — forse dobbiamo ritenere come clorotici parecchi bambini 
con sviluppo congenitamente insufficiente di tutto il corpo , con 
contemporaneo pallore della cute ed anomalie del cuore (ipertro¬ 
fia, rumor di soffio, itto cardiaco frequente), mentre per lo passato 
si ritenevano piuttosto come anemici, se non addirittura come con¬ 
genitamente cardiaci, ed in siffatta guisa in parecchi casi lo svi¬ 
luppo della clorosi sarebbe cominciato realmente sin dal parto. 

Ma se, prescindendo da questi ultimi casi, la clorosi si manifesta 
ordinariamente più tardi, come abbiamo veduto raramente prima 
dell’ottavo anno, la causa principale di ciò è che mediante 1’ano¬ 
malia vasale congenita o meglio insieme a questa , vi è soltanto 
una predisposizione alla clorosi. Per il suo sviluppo è necessaria— 
tranne nei casi avanzati—solamente una causa occasionale. In vero 
non è esclusa la possibilità — neppure con le ricerche finora fatte 
da V i r c h o w — che con una tale causa che spiega un energica azio¬ 
ne, si possa produrre la clorosi pur senza anomalia vasale. In ogni 
caso dobbiamo per ora guardarci bene dal fondere ed identificare 
i due stati. 

Fra le cause produttrici della clorosi le più comuni sono le evo¬ 
luzioni degli apparecchi sessuali nelle donne all’epoca della pu¬ 
bertà. I fatti accertati finora da Y i r c h o \v dànno una spiegazione, 
se non per tutti, almeno per molti di questi casi. Come è noto, fin 
nelle nostre latitudini, non di rado, la mestruazione ha luogo in 
un’ età, la quale fa parte anche dell’ infanzia. 

Krieger (1. c. pag. 10) trovò che in Berlino, su G550 donne eb¬ 
bero luogo le regole : 
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Con ciò fa rilevare a preferenza che non ha tenuto conto dei casi in 
cui ebbe luogo una sola mestruazione seguita da lunga pausa, come av¬ 
viene non di rado quando si presentano le regole precocemente. In vero 
si deve però eziandio por mente a ciò che nelle grandi città le funzioni 
mestruali si presentano in un’ epoca diversa da quella in cui appaiono 
nelle campagne. 

Lo sviluppo della pubertà nella donna non è il solo fatto che 
provoca la clorosi. Già la non troppo rara apparizione di fenomeni 
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clorotici nei ragazzi e negli adulti ne dà la pruova. Si può affer¬ 
mare che tutte le influenze le quali agiscono dando un imperfetta 
ematopoiesi e delle quali fu già discorso nel capitolo sull’ anemia, 
dànno un impulso più o meno notevole anche alla manifestazione 
della clorosi, massime quando vi sono le altre condizioni favore¬ 
voli a questa (età, sesso). Le influenze psichiche sembra che agi¬ 
scano in un modo essenzialmente favorevole , vuoi se persistenti 
(nostalgia, angoscie), vuoi se transitorie (spavento). Inoltre è un 
fatto che gl’individui clorotici, bambini ed adulti, si trovano molto 
male nella stagione calda, più di coloro che hanno la comune ane¬ 
mia. Qualche volta, appunto in questa epoca, si sviluppa la clorosi 
quasi latente. Come che ciò non si possa provare statisticamente 
con eguale precisione per l’infanzia, tuttavia non vogliamo dimen¬ 
ticare che appunto a causa di questa influenza debilitante del ca¬ 
lore estivo le nostre lunghe ferie scolastiche sono date nell’epoca 
più calda dell’ anno e che all’ anemia e clorosi, le quali allora si 
manifestano con maggiore energia, per mezzo delle suddette ferie 
si oppone un ostacolo. Nelle famiglie agiate si ha inoltre il van¬ 
taggio della dimora in campagna. 

Nella policlinica pediatrica di Dresda di 184 bambini che aveano pas¬ 
sato i 6 anni, anemici clorotici , 11 si presentarono a Gennaio, 13 a 
Febbraio, 15 a Marzo, 14 in Aprile, 4 in Maggio, 17 in Giugno, 16 in 
Luglio, 14 in Agosto, 13 in Settembre, 28 in Ottobre, 19 in Novembre, 
20 in Dicembre: perciò la maggior parte da Ottobre a Dicembre. Non 
si può dire se la clorosi o F anemia si manifestarono nei suddetti mesi, 
ovvero nei mesi caldi. 

Sintomatologia e complicazioni. 

Il quadro nosologico della clorosi può essere brevemente trat¬ 
teggiato nel modo seguente, sia perchè collima in gran parte con 
quello dell’ anemia ordinaria e quindi è stato implicitamente fatto 
a proposito di questa, sia perchè la clorosi del bambino somiglia 
nei punti principali a quella degli adulti. Soltanto , quando sarà 
necessario, parleremo delle differenze con diffusione. 

In molti casi l’aspetto dei bambini clorotici è eminentemente ti¬ 
pico. Si osserva il pallore cereo , talvolta con una sfumatura gri¬ 
giastra , spesso guance simultaneamente arrossite in modo abba¬ 
stanza notevole. Ma in ogni caso questo rossore ha una grande 
tendenza a tramutarsi in certe speciali condizioni in un accentuato 
pallore , come quando si hanno impressioni psichiche deprimenti, 
quando si affatica molto il corpo , ecc. Le mucose visibili sono 
quasi sempre pallide. In questa forma tipica della clorosi il pan¬ 
nicolo adiposo suole essere abbastanza bene sviluppato. 

Insieme a queste forme medie si trovano bambini che in una 
epoca abbastanza precoce, fin anche dal parto, mostrano uno svi¬ 
luppo stentato, restano magri e pallidi, senza che la causa di ciò 
possa essere trovata in un’ alterazione organica, o in una pregressa 
malattia costituzionale. Se questi bambini giungono all’ età dello 
sviluppo spesso si osserva 1’ aggravarsi dei sintomi di anemia con 
ritardata apparizione delle regole, che d’altronde sono scarse. Questi 
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casi si ponno ritenere come gradi di passaggio all’anemia ordina¬ 
ria; si possono indicare come complicazione di un’ anemia iniziale 
per consecutiva clorosi o si può anche ammettere che si sia trattato 
fin da principio di clorosi a seconda della latitudine che si dà al 
concetto di questa parola. 

Sono questi i casi che, uniformemente alle ricerche di V i r c h o \v, 
fanno sospettare moltissimo una disposizione congenita alla clorosi, 
quantunque dallo stesso autore sia stato affermato che una sospen¬ 
sione dello sviluppo generale del corpo non è affatto una conse¬ 
guenza necessaria della ipoplasia del sistema vasale arterioso da 
lui descritta. 

I sintomi cutanei, non che il restante quadro sintomatologico, pa¬ 
tiscono naturalmente un aumento e si può dire che si produce una 
concomitanza di clorosi e di anemia sempre che, mediante precoci 
e copiose emorragie mestruali, il corpo perde una grande copia di 
sangue. Non è qui il caso di tener parola di queste anomalie del 
flusso mestruale che talvolta hanno luogo nelle clorotiche. 

Insieme a questi processi nel sistema uterino osserviamo non di 
rado nelle bambine clorotiche manifestarsi anche flussi mucosi dai 
genitali, che alla loro volta contribuiscono ad un debilitamento del- 
1’ organismo. 

II polso dei bambini clorotici, come nell’anemia, talvolta è ral¬ 
lentato , più di frequente però è accelerato , massime nell’ eccita¬ 
mento transitorio, nel qual caso gli atti respiratoci sono oltremodo 
aumentati. L’itto cardiaco non di raro è diffuso e rinforzato , la 
qual cosa non sempre dipende da una reale ipertrofia del cuore. 
Come negli adulti, nella clorosi dei bambini si può udire un soffio 
sistolico. H e n o c h riferisce che in molti casi premendo fortemente 
lo stetoscopio sulla regione dell’arteria pulmonare ha potuto pro¬ 
durre un primo tono arterioso non chiaro e prolungato o anche 
un breve rumore sistolico, analogo a quello che si ottiene compri¬ 
mendo sopra un’ arteria superficiale. Nei bambini sani ciò non fu 
possibile. 

Come è noto , nell’anemia e nella clorosi si è rivolta una spe¬ 
ciale attenzione al così detto rumor di trottola ( Nonnengeràuscli) 
che si percepisce applicando lo stetoscopio sulle vene giugulari; a 
tal proposito dobbiamo notare che il punto ove si applica lo steto¬ 
scopio, la pressione ivi spiegata e qualsiasi torsione del capo spiegano 
una notevole influenza. Nonat, ritenendo patognomonici i rumori 
del collo, però quando manca qualsiasi altro sintomo patologico e 
desumendo da ciò una frequenza straordinaria della clorosi nella 
infanzia ha certamente esagerato e non poco. Si può affermare che 
un forte soffio della giugulare di rado si manifesti in altre malattie 
diverse dall’ anemia e dalla clorosi e che invece una forte clorosi 
od anemia si collegano quasi sempre a soffio nella giugulare men¬ 
tre i gradi leggieri della malattia, non che questo sintomo, vi pos¬ 
sono essere indipendentemente 1* uno dall’ altro. Il rumore esclusi¬ 
vamente nel lato destro è più frequente di quello esclusivamente 
nel lato sinistro o bilaterale. 

In un educandato femminile di Dresda furono esaminate — escludendo 
le sopra dette sorgenti di errore — 102 ragazze sane o cloro-anemiche, 
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dell’ età di 6 a 19 anni. Ventisei volte si trovò il rumore esclusivamente 
a destra, nove soltanto a sinistra, sette d’ambo i lati. I rumori nelle 
più grandi erano relativamente più frequenti di quelli die presentavano 
le ragazze di più tenera età. 

L’ appetito dei bambini clorotici di raro è normale. Ordinariamente 
è diminuito e spesso havvi un’assoluta ripugnanza a tutti gli ali¬ 
menti carnei, il cui uso largo è tanto da raccomandare in una cura 
razionale della malattia. Insieme a ciò si nota che si preferiscono 
altri cibi meno tollerabili, talvolta in gran copia cibi e bevande no¬ 
civi, massime acidi. Quando non vi fu nessun introduzione degli 
alimenti dopo 1’ epoca solita avviene, come nell’ anemia, nonostante 
l’inappetenza che per lo più si prova, che si ha la sensazione della 
fame. Quando in tali casi vi debbono essere contemporaneamente 
fatiche corporee o psichiche ha luogo una pesantezza quasi plum¬ 
bea del corpo, un’ atonia delle facoltà psichiche e persino una li- 
potimia. 

Un sintomo, che indubbiamente è molto caratteristico della clo¬ 
rosi più che dell’ ordinaria anemia è lo spasmo gastrico, la cardial¬ 
gia. Nell’ etiologia, più su, fu già dimostrato statisticamente che si 
presenta dal 6.° anno insieme alla clorosi ed associato a questa e 
nelle ragazze è molto frequente. Questa cardialgia, penosa, oppri¬ 
mente, che produce una sensazione di bruciore ed è consecutiva 
all’introduzione di alimenti e non di raro provoca il vomito, in 
media non è tanto grave quanto negli adulti. Una spiegazione pos¬ 
siamo trovarla nel fatto che anche 1’ ulcera rotonda dello stomaco 
è una complicazione frequentissima nelle giovanette clorotiche o 
semiclorotiche, mentre è molto rara nel bambino. In che cosa sta 
la causa di ciò è difficile dire. Per causa dell’ esordire, spesso pre¬ 
coce , della clorosi, non si può ammettere che l’ulcera dello sto¬ 
maco non abbia il tempo di svilupparsi nell’ infanzia. 

Fra i sintomi del sistema nervoso nessuno è più frequente della 
cefalalgia, ora nell’ occipite, ora in tutto il capo, è molto notevole 
il fatto che questa cefalalgia è straordinariamente grave e regolare 
dopo una lunga dimora nel locale della scuola, dopo un lungo la¬ 
voro psichico. Le nevralgie di alcuni tronchi nervosi (fu già di¬ 
scorso della cardialgia) hanno luogo tanto più spesso e tanto più chia¬ 
ramente, quanto più grandicelli sono i bambini. Le più frequenti 
di esse sono le nevralgie del trigemino e specialmente la sopraor¬ 
bitale. Spesso le giovani clorotiche hanno odontalgie, ciò che in 
verità spesso dipende dalla carie dei denti che si manifesta cosi 
precocemente. Anche le diverse alterazioni del sistema nervoso che 
si avvicinano all’isterismo, fino lo spasmo convulsivo isterico, non 
sono estranei all’infanzia; essi sono sostenuti da un’educazione che 
priva il bambino del naturale sviluppo della intelligenza; finalmente 
fra le malattie del sistema nervoso che complicano la clorosi è da 
mettere la corea. Come è noto non solo le giovanette sono colpite 
a preferenza da essa, ma questa malattia comincia più spesso nel- 
1’ età in cui abbiamo detto che si manifesta la clorosi. Come che 
forse la corea non sia mai prodotta dalla clorosi, pur nondimeno 
nessuno potrebbe porre in dubbio che la clorosi possa dare una pre¬ 
disposizione alla corea. 
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Riguardo ad una serie d’importanti sintomi e sovratutto di com¬ 
plicazioni della malattia, per evitare ripetizioni, rimandiamo il let¬ 
tore al capitolo sull’ anemia. 

Parimenti quanto alla diagnosi. 

Profilassi e cura. 

Se, attenendoci rigorosamente alle osservazioni di Virchow, 
vogliamo ritenere nella sopra descritta anomalia vasale, il morbo 
propriamente detto che determina indubbiamente tutti i sintomi qua¬ 
lificativi della clorosi, allora, volendo trarre un’ esatta conclusione 
da questi fatti, si dovrebbero ritenere come inefficaci tutte le cau¬ 
tele profilattiche e terapeutiche. Fortunatamente non è così. La clo¬ 
rosi mostrasi piuttosto come un’ affezione accessibile molto ai no¬ 
stri mezzi curativi e pure quando non possiamo ottenere una gua¬ 
rigione persistente, siamo per lo meno quasi sempre in grado di 
ottenere un temporaneo miglioramento. Possiamo del pari con di¬ 
screta fiducia ammettere che con una profilassi energica ed attuata 
a tempo in non pochi casi si ha il merito di avere impedito una 
probabile clorosi. 

Queste regole profilattiche hanno uno speciale valore massime per 
l’infanzia. Sempre che influenze congenite ed ereditarie non deter¬ 
minano forzatamente la clorosi la maggior parte delle cause sta nel- 
r infanzia ed anche quando è congenita ed è costituita da un’ alte¬ 
razione materiale dell’apparecchio vascolare, ovvero da una molto 
tenue produttività degli apparati citogeni, in tali casi eziandio or¬ 
dinariamente dipende dallo sviluppo corporeo dello individuo se si 
manifesta la clorosi con tutte le sue note o se il germe della ma¬ 
lattia resta latente nell’ organismo. E l’impedire a tempo la clorosi 
ha un valore tanto maggiore in quanto questa malattia, quanto più 
precocemente si manifesta, tanto più pertinace suole essere la sua 
durata e le sue recidive.* 

Le norme terapeutiche per impedire la clorosi non possono essere 
sintetizzate in poche parole, giacché tutte le influenze che debili¬ 
tano l’organismo (veggasi Anemia) ed anche tutte le impressioni che 
hanno influenza sullo sviluppo normale psichico e carattere fomen¬ 
tano la clorosi. Senza toglier valore al temporaneo soggiorno in 
campagna o sulle rive del mare, come un antagonista delle influenze 
morbigene della scuola, dell’ aria della città e della vita giornaliera, 
pure questa specie di sollievo è sempre un dubbio correttivo in quei 
casi in cui durante tutto il resto dell’ anno la capacità a funzionare 
del corpo è troppo poco in equilibrio col lavoro richiesto, in cui 
1’ atmosfera psichica impura che circonda il bambino avvelena forse 
la semplicità infantile, forse già alterata in esso. Ad ogni modo è 
bene che le ragazze sieno piuttosto un po’ meno istruite, e invece 
risvegliare a tempo e con giudizio quelle idee che le debbono por¬ 
tare un giorno all’adempimento dei loro doveri come mogli e come 
madri. I lavori scolastici debbono lasciar tempo sufficiente per le 
occupazioni domestiche proporzionate all’età, per i trastulli, per il 
moto alfiaria libera e per un sonno ristoratore. Quanto alla formazione 
del carattere del bambino, la cui influenza è così grande per la 
genesi della clorosi, il compito principale è di opporsi ad un’azione 
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nociva dell’ ambiente morale, anche della propria madre ove questa 
sia di carattere bisbetico isterico ed in caso di bisogno di togliere 
il bambino dalla casa e metterlo in altro luogo. 

Le sopra cennate osservazioni, benché non nuove, si debbono per¬ 
tanto senza posa ripetere fino a quando vi sarà V andazzo di dare 
ai teneri bambini un’educazione che fa a pugui coi precetti igienici. 

Le stesse norme che sono state indicate nella profilassi hanno il 
loro valore ed in grado maggiore nella cura. Circa alcuni punti piu 
importanti a tal proposito rimandiamo il lettore a ciò che è stato 
detto dell’ anemia. 

La stessa cosa si dica della cura medica. Soltanto qui dobbiamo 
far notare che nella clorosi, più che nell’anemia, l’uso del ferro 
deve essere più esteso e in dosi non tanto piccole. Non solo la con¬ 
clusione a cui si è giunti teoreticamente — secondo la quale nella 
clorosi si tratta di una diminuzione dell’ emoglobulina contenente 
ferro — fa sperare un successo favorevole, ma sopratutto l’esperienza 
è favorevole a tale cura. La rarità dell'ulcera rotonda dello sto¬ 
maco nella clorosi infantile, fa quasi senza eccezione pendere la 
bilancia in favore di una cura che negli adulti spesso a causa di 
essa ha un’importante controindicazione. 

Diatesi emorragiche. 

Bar thè z et Rilliet, traité des maladies des enfants. Deux. édit. 1853, 
tome deux. p. 232—240. Hémorrhagies. Préliminaires. — Virchow’s Handbucli 
der speciellen Patliologie und Therapie 1854. Bd. I. p. 234 e seguen. e 18G5. Bd. 
III. p. 606—613 e 619 e seguen.—v o n R i 11 e r, iiber die Blutungen im friihesten. 
Kindesalter. Oesterr. Jahrb. f. Pàdiatr, 1871. — C o h n h e i m , der embolische 
Process. 1871.—W a g n e r, allgemeine Pathologie. 6. Aufl. 1874. p. 273 e seguen. 
p. 882—885. —E p s t e i n, zur Aetiologie der Blutungen im friihesten Kindesalter. 
Oesterr. Jahrb. f. Pàdiatr. VII, Jahrg. 1876. II. Bd. p. 119. 

(veggasi inoltre la bibliografia di ciascuna forma di diatesi emorragica). 

Nell’infanzia, come nell’età adulta le diatesi emorragiche si di¬ 
stinguono per emorragia apparentemente spontanea , vuoi nello 
interno dei tessuti, vuoi verso la superfìcie della pelle, delle mu¬ 
cose o delle sierose. Oltre a ciò si possono riconoscere per la spro¬ 
porzionata estensione e la difficoltà di arrestare V emorragia in 
una data lesione anche se questa fosse estremamente leggiera . 
Queste forme possono manifestarsi separatamente o congiunte fra 
di loro. 

Le diatesi emorragiche sotto altro aspetto si dividono in due 
gruppi. Un’anormale tendenza alle emorragie ha luogo o come uno 
stato transitorio o come un’affezione abituale , relativamente pe¬ 
riodica (per lo più congenita). Dalle diatesi transitorie emorragiche 
dipendono specialmente emorragie spontanee, dalla diatesi emorra¬ 
gica abituale non solo queste ultime ma altresì le sopra cennate 
emorragie traumatiche. 

Le diatesi transitorie emorragiche da noi si possono studiare sol¬ 
tanto in parte. Le troviamo insieme a svariate affezioni e quasi in¬ 
dissolubilmente dipendenti dal quadro sintomatologico di queste; 
perciò se ne discorrerà nei capitoli speciali che si occupano di que¬ 
ste affezioni. 
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< Per dare qui un quadro complessivo di ciò citiamo brevemente la mag¬ 
gior parte delle malattie che sono causa frequente di diatesi emorragica 
morbillo, scarlattina, vaiuolo , tifo , inoltre — massime negli ospizii dei 
trovatelli — processi settici e pioemici della prima infanzia, nel qual caso 
comunemente vi ha un nesso con le affezioni puerperali della madre e 
con l’arterite ombelicale (von Bitter, E p s t e i n) ed in cui, secondo 
K 1 e b s (arztl. Corresp — Blatt f. Bòhmen, 1874 Dee.) si trovano grandi 
masse di batterii nel sangue. Oltre a ciò bisogna ricordare la degenera¬ 
zione adiposa acuta dei neonati , la sifilide ereditaria (emorragie infre¬ 
nabili da insignificanti escoriazioni) ; finalmente quanto a certe determi¬ 
nate affezioni di organi noteremo le malattie del cuore, della milza, certe 
allezioni del fegato e la nefrite. Queste diatesi emorragiche secondarie, 
sempre che non assumono un carattere piuttosto autoctono, non debbono 
qui essere prese in esame, benché non resti esclusa un'intima parentela 
con le altre forme piuttosto autoctone. Una tendenza ad emorragie cu¬ 
tanee petecchiali ed anche ad emorragie alla superficie delle mucose si 
osserva nell’ipertosse e nell’epilessia, in entrambe cagionata, come è evi¬ 
dente, per azione meccanica dagli stessi accessi. 

Quindi noi dobbiamo occuparci di quelle diatesi emorragiche tran¬ 
sitorie che o si manifestano affatto primariamente, o che nella loro 
apparizione secondaria hanno un quadro a se ed indipendente dalla 
natura speciale della malattia primaria. 

Un esame accurato è necessario inoltre per la diatesi emorra¬ 
gica abituale o periodicamente ricorrente, la cosiddetta emofilia. 

Per nessuna delle diverse forme della diatesi emorragica infan¬ 
tile (di cui ora ci occupiamo), non che degli adulti, si ha oggi una 
spiegazione su cui si possa avere una completa fiducia ; e la qui- 
stione se V influenza principale si deve alla parete vasale o al con¬ 
tenuto dei vasi, se entrambe e fino a qual punto spiegano influenza, 
non è stata ancora risoluta, malgrado le recenti ed importanti ri¬ 
cerche. Perciò non possiamo affermare con certezza fino a) qual 
punto le diverse forme di cui dovremo parlare possono riferirsi a 
processi analoghi. 

Ad ogni modo bisogna ammettere come assodato che non è necessaria 
una lacerazione vasale — come per il passato ritenevasi — per rendere 
possibile la fuoriuscita dei corpuscoli rossi dai capillari ed anche dalle 
piccole vene. La fuoriuscita per diapedesi deve essere ritenuta assolu¬ 
tamente vera. Oltre a ciò le recenti ricerche di Cohnheim sono della 
massima importanza per il nostro argomento, perchè esse (1. c. p. 24-25) 
insegnano che questi stravasi macroscopici possono avvenire evidente¬ 
mente dietro anomalie della parete vasale che al microscopio possono es¬ 
sere invisibili. Cohnheim ha osservato e studiato principalmente que¬ 
sti fatti sopra vasi sanguigni nei quali la circolazione era stata inter¬ 
rotta per qualche tempo (per embolismo o legatura) e la cui vitalità, a 
causa di ciò, era diminuita. Ma potrebbe non essere esclusa la possibi¬ 
lità, anzi essere probabilissima, che anche altre influenze spieghino una 
eguale azione sulla parete capillare. Finora V esatta osservazione non è 
giunta a chiarirci su questi punti. 

Studieremo più a fondo le questioni relative a ciò quando ci oc¬ 
cuperemo della peliosi reumatica e sovratutto dell’ emofilia. 
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A. Diatesi emorragiche transitorie. 

(Veggasi la bibliografia delle singole forme). 

Fu già detto fino a qual punto dobbiamo limitarci nel trattare 
questo argomento. 

Sotto il nome di diatesi emorragiche transitorie si è abituati ad 
indicare diverse forme le quali possono essere comprese nei nomi 
di porpora semplice, porpora emorragica (morbus maculosus Wer- 
lhofii), peliosi reumatica e scorbuto. È vero che ciascuna di queste 
diverse forme in certe circostanze presenta un quadro molto ca¬ 
ratteristico, ed il nostro compito dovrà essere quello di descrivere 
i diversi quadri nosologici relativi. Ma d’ altra parte in molti casi 
non si può fare un’ esatta distinzione. Per la congenere natura delle 
diverse forme suddette , eccettuatone forse lo scorbuto , stanno in 
favore non solo i gradi di passaggio dall’una all’altra, ma anche 
l’incontestabile comunanza delle cause in parecchi casi. Similmente— 
come più giù diremo — osservammo nella diatesi congenita abituale 
emorragica tutte le possibili gradazioni dei loro sintomi , talché 
questi possono somigliare tanto a quelli della porpora semplice, 
quanto a quelli della più grave porpora emorragica. 

Le diatesi emorragiche che fan parte della nomenclatura di sopra 
citata, sia nel bambino, sia nell’adulto, appartengono generalmente 
alle malattie rare. 

Le osservazioni di ciascun medico, sempre che si scelgono nella pra¬ 
tica privata, non possono avere nel caso nostro un valore statistico. Per¬ 
ciò è da deplorare che oggigiorno in nessuno dei nostri grandi ospedali 
pediatrici abbiamo avuto un lavoro analogo a quello che S eh e b y-B u c li 
ha dato riguardo alla stessa malattia da lui osservata nell’ ospedale di 
Amburgo. Le statistiche sommarie che trovansi in rapporti annuali dei 
singoli ospedali pediatrici non possono essere usufruite come materiale 
scientifico. Esse perdono valore perchè nelle rubriche ordinariamente s'in¬ 
dicano soltanto le malattie principali ma non le secondarie e perchè le 
varie forme non sono distinte le une dalle altre e così per esempio l’e¬ 
mofilia non è distinta dalle diatesi emorragiche transitorie. Questa man¬ 
canza di distinzione si osserva anche in parecchi accurati lavori su questo 
argomento (per esempio in Steiner, non che in parecchie disserta¬ 
zioni di giornali). 

Circa la frequenza delle diatesi emorragiche nel bambino relati¬ 
vamente a quella nell’adulto, è certo che lo scorbuto, che è la forma 
più comune nell’ adulto , nei bambini è rarissimo. Del resto G e- 
rhardt dice che la porpora semplice nell’infanzia è rara, mentre 
l’emorragia si presenta con frequenza per lo meno eguale a quella 
che si osserva nell’ adulto. Altre statistiche , (veggasi app.) clànno 
risultati non completamente identici a quelli di Gerhardt. Se¬ 
condo esse la porpora semplice nel bambino e nello adulto pre¬ 
dominerebbe all’emorragica ed entrambe le forme si troverebbero 
per lo meno con pari frequenza e forse anche più spesso nel bam¬ 
bino che nell’ adulto. Una distinzione delle opinioni intorno a ciò è 

Geriiardt — Malattie dei bambini — Voi. III. 23 
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tanto meno facile in quanto la classificazione nell* una o l’altra 
forma dipende molto dal criterio individuale. D’altronde le cifre 
elevate possono far giungere ad un giudizio positivo. 

Le ragazze hanno una disposizione maggiore di quella dei maschi 
(veggasi Emofilia). I primi tre anni della vita e specialmente il pe¬ 
riodo della lattazione presentano relativamente minor numero di 
casi di quello che si osserva nel resto dell’ infanzia. L’ estate ne 
dà un contingente minore di quello che si osserva nell’inverno. 

Nei registri della Policlinico pediatrica di Dresda , dal settembre 1834 
fino alla primavera del 1876 su 34276 bambini accoltivi si trovarono 22 
casi di diatesi emorragica, dei quali 2 erano di emofilia e 20 di forme 
transitorie. Di questi ultimi 11 erano di porpora semplice, 6 di morbus 
maculosus Werìhofii (2 di questi tendevano allo scorbuto) 3 di peliosi 
reumatica. Si può perciò ammettere che vi sia un caso di diatesi emor¬ 
ragica transitoria per ogni 1700 infermi; su ciò però è da osservare che 
furono notati soltanto i casi autoctoni andati in cura e restò inosservato 
un certo numero di casi secondarii ; fra i 20 bambini vi erano 8 ma¬ 
schi e 12 femine, 1 avea un anno, 4 avevano dal — 3, 9 da 3 — 6, 6 
da 6—10, 2 da 10 — 14 anni. Dal mese di ottobre al mese di marzo 
vi furono 12 casi ed 8 dal mese di aprile a quello di settembre. L’ospe¬ 
dale pediatrico di Dresda ha una vita troppo breve ancora perchè se ne 
possano utilizzare i casi per la statistica. 

Fra i 48600 infermi di ogni genere degli ospedali pediatrici Francesco 
Giuseppe di Praga, S. Anna di Vienna e Leopoldstadter Kinderspitales, 
si trovano (in un rapporto annuo visibile a tutti) 38 casi di porpora (circa 
1 per 1300) e su 5500 bambini convalescenti degli stessi ospedali 6 casi 
di porpora (circa 1 per 900). — Quanto a ciò sono state prese in con¬ 
siderazione solamente forme autoctone. 

Invece S c li e b y-B u c li dopo 41 anni di pratica nell’ospedale di Am¬ 
burgo , destinato principalmente agli adulti — su circa 100000 infermi 
ha osservato 38 casi di porpora semplice (20 senza e 18 con affezione 
articolare), 35 di porpora emorragica (26 senza e 9 con affezione artico¬ 
lare), 99 casi di scorbuto, 2 di reumatismo articolare acuto con porpora, 
perciò tutti i casi di scorbuto, nella proporzione di circa 1 : 1300. An¬ 
che qui furono registrate soltanto le forme autoctone. 

Come è chiaro negli ospedali si osservano relativamente ammalati di 
porpora più numerosi di quelli delle policliniche, ciò che deve essere te¬ 
nuto in conto nel fare il paragone fra i diversi stabilimenti. 

Porpora semplice. 

Barthez et Rilliet, traile des maladies des enfants. Deux. édit. 1853, 
tome II. p. 314—335. — Griesinger, Archiv der Heilkunde IV. p. 383.— 
B e d n a r, die Krankheiten d, Neugebornen und Sàuglinge. Wien 1853. 4. Theil. 
p. 189. — Condie, treatise on thè diseases of children. Philadelph. 1858. 
p. 591—596. — B o u c h u t, gazette des hópit. 1861. N. 61. — Bouchut, ma- 
ladies des nouveau-nés etc. 4. édit. Paris 1862. p. 900—907. — L e b e r t, Hand- 
buch der practischen Medicin. 3. Aufl. 1833. II. p. 1043. — Kappeler, iiber 
Purpura. Ziiricher Dissertati on 1863. — B i n z, Beobachtungen zur innern Klinik 
1864. p. 79. — Re der, Virchow’s Handbuch der Patii, und Therapie. III. 
Band 1865. p. 622. — Niemeyer, Pathologie und Therapie. 6. Àufi. 1865, 
2. Band, p. 439. — G e r h a r d t, Lelirbuch der Kinderlirankheiten. 2. Aulì. 
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1871, p. 288. —Steiner, Compendium der Kinderkrankheiten. Leipzig 1872, 
p. 368-372. 

La porpora semplice è caratterizzata da stravasi sanguigni—sotto 
l’epidermide o negli strati cutanei superiori — per lo più piccoli, 
della grandezza di una testa di spillo a quello di una lenticchia, 
di forma rotonda od irregolare, talvolta anche striata, talfiata iso¬ 
lati, talaltra confluenti, solo di raro appena sporgenti. Queste macchie 
non spariscono sotto la pressione, quando sono recenti sono rosse 
o rosse azzurre, anche nerastre; quando cominciano a dileguarsi, 
dopo un paio di giorni , impallidiscono ed acquistano una tinta 
piuttosto brunastra o giallastra. 

Soltanto in rari casi (Rayer, Bouchut) sul punto della mac¬ 
chia levigata della porpora si forma una piccola bozza sanguigna. 

Insieme ai suddetti stravasi petecchiali di natura capillare si 
hanno anche grandi stravasi sanguigni negli strati profondi della 
pelle o nel tessuto connettivo sottocutaneo, i quali allora mostrano 
un colore piuttosto azzurrognolo ed una notevole sporgenza toc¬ 
candoli col dito. Queste ecchimosi possono essere il fatto princi¬ 
pale del quadro nosologico. 

Le macchie di porpora si trovano con speciale frequenza — tal¬ 
volta anche esclusivamente — sulle estremità inferiori, massime 
sulle gambe e su queste a preferenza dal lato anteriore lungo la 
tibia e sui due terzi inferiori. In altri casi le macchie si presen¬ 
tano nei più svariati punti del corpo. In certe forme di porpora 
secondaria, che a causa della loro prevalente apparizione in bam¬ 
bini oltremodo atrofici, debilitati da catarri intestinali cronici o tu¬ 
bercolosi, può essere indicata col nome di porpora dei cachettici, 
la porpora si presenta a preferenza sul tronco, sull’ addome e sul 
dorso, in tenue grado sulle cosce e per lo più con macchie picco¬ 
lissime rosse azzurre. 

La produzione delle macchie di porpora ha luogo talvolta cele¬ 
rissimamente e senza altri sintomi patologici. Di botto si osservano 
le macchie e poi non si nota aumento delle stesse. In altri casi 
f eruzione si compie in molti giorni, tuttavia senza che le macchie 
già esistenti si modificassero per forma ed estensione. Vi sono an¬ 
che lunghe pause e poi nuove eruzioni, talché tutto il corso può 
essere di una serie di settimane o mesi. L’ osservazione insegna 
che lo stare in piedi ed il camminare aumenta la tendenza a nuove 
eruzioni per lo meno nelle estremità inferiori. 

In parecchi casi 1’ eruzione fu preceduta, accompagnata o seguita 
da esantemi pruriginosi analoghi all’ urticaria (veggasi ciò che è 
stato detto nella porpora reumatica). 

La febbre, prima dell’eruzione e nei primi giorni di questa, non 
è elevata; talvolta sembra che fosse preceduta per un certo numero 
di giorni da una prostrazione generale , da inappetenza ed anche 
da vomito. Spesso la porpora è accompagnata da dolori negli arti 
(alcune volte cagionati forse da emorragie del periostio e dei mu¬ 
scoli) e da tumefazioni edematose, specialmente dei piedi e della 
faccia ed a quanto sembra senza concomitante alterazione renale. 
Queste tumefazioni edematose sogliono del pari rinnovarsi in ogni 
nuova eruzione di porpora. L’ urina talvolta è ricca di urati. In 
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altri casi vi ha albuminuria ed emissione di cilindri renali. Quando 
vi è contemporaneamente una grande quantità di corpusoli sanguigni 
nell' urina — la qual cosa non sempre si osserva — è difficile sta¬ 
bilire qual parte vi abbia la porpora emorragica. Nell’ eruzione 
molto avanzata e diffusa si notano persistente prostrazione , diffi¬ 
coltà nel camminare, polso piccolo. Non di rado vi è un leggiero 
catarro gastrico e stitichezza. 

La porpora semplice, vuoi primaria, vuoi secondaria si trova 
dopo altre malattie, e appunto durante tutto il periodo dell’ infan¬ 
zia, nondimeno a preferenza dopo compiutasi la prima dentizione. 
Un’ eccezione a ciò è costituita dalla sopra descritta porpora se¬ 
condaria dei cachettici, la quale è essenzialmente un’affezione del 
primo e del secondo anno della vita, conformemente all’età che ha 
maggior tendenza ai catarri enterici, cronici, esaurienti. La por¬ 
pora semplice attacca quasi egualmente ragazzi e ragazze, queste 
ultime in un numero un po’ maggiore. Talfìata ne ammalano bam¬ 
bini completamente sani; quelli delicati, anemici, debilitati da pre¬ 
gressa malattia presentano indubbiamente una disposizione mag¬ 
giore. L’estate ed il verno non fanno vedere nessuna differenza 
essenziale. Ordinariamente la malattia è isolata; in rari casi epide¬ 
mica. L’ aria viziata ed umida è un agente atto a favorire la ma¬ 
nifestazione della malattia. 

Nel numero dei sopra riferiti casi della Policlinico, pediatrica di Bre¬ 
scia ve ne furono tre quasi contemporanei nella stessa famiglia e nel 
modo seguente. Fu colpito dal morbo un bambino di 4 anni e circa due 
settimane dopo uno di 5 f / 2 UD0 ^ 1 2 %• ^ ll q ues to caso tutta la fa¬ 
miglia, costituita da otto individui, dimorava in una piccola casa, bassa, 
a pian terreno che al tempo stesso serviva da locale di lavoro e di con¬ 
serva di pelli di montone che aveano subito la concia o dovevano subirla. 

Soltanto in casi lievissimi e con un' inspezione non esatta la 
porpora semplice si può scambiare per morsicature di pulci. Una 
maggior analogia la mostrano i piccoli stravasi capillari che si no¬ 
tano sul capo e sul collo nella ipertosse, negli accessi epilettici e 
anche dopo conati di vomito. Anche i piccoli stravasi sotto il derma 
o negli strati profondi della pelle, cagionati da compressione o da 
altre influenze esterne, possono indurre in errore. Causa di maggior 
danno è la confusione con la scarlattina emorragica o col vaiuolo 
emorragico , della qual cosa ci occuperemo a proposito della por¬ 
pora emorragica. 

La porpora semplice si distingue dalla peliosi (o porpora) reuma¬ 
tica per la mancanza di dolori articolari e di tumefazioni artico¬ 
lari ; dalla porpora emorragica per la mancanza (secondo la distin¬ 
zione fatta da Barthez e Rilliet) di emorragie mucose libere. 

« Ma essa è in tale intimo rapporto, quanto alla sua genesi, non che 
per svariati e molteplici gradi di passaggio, con le altre forme di 
porpora, che una distinzione diagnostica è quasi impossibile, perciò 
tutta la differenza non può avere altro valore che quello d’indicare 
una serie graduale. 

La porpora semplice deve essere ritenuta in se stessa come un’al¬ 
terazione perfettamente inocua. Se un bambino che ha la porpora 
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dei cachettici muore — e per lo più ben presto ha luogo questo 
esito — la causa di ciò sta, come è facile intendere, nel morbo prin¬ 
cipale. La circospezione nel fare la diagnosi è importante in quanto 
che fin dal principio non si può determinare con certezza se dalla 
porpora semplice non sorga il quadro della porpora emorragica, la 
cui prognosi non è affatto tanto favorevole. L’apparizione della por¬ 
pora può essere del pari 1’ esponente di una persistente affezione, 
per esempio dell’ emofilia, onde in ogni caso il medico deve pren¬ 
dere soata dei fatti antecedenti. 

« 

E necessario procurare al bambino malato di porpora aria buona 
e pura ed un' alimentazione corroborante adattata alle forze dige¬ 
stive ; oltre a ciò si dee tener conto dei così detti antiscorbutici. 
Quanto al peggioramento che può avvenire con tanta facilità stando 
in piedi o camminando ed alle affezioni articolari che in questo caso 
si manifestano tanto facilmente (e di ciò si tratterà nella peliosi) 
fa d’uopo prescrivere sempre agl’ infermi la dimora a letto per molti 
giorni. Griesinger (veggasi K a p p e 1 e r), partendo dall’osserva¬ 
zione che negrinfermi di porpora le macchie mancano nel perime¬ 
tro in cni cadono le giarrettiere, ha adoperato con ottimo successo 
impacchi con fasce amidate, con collodion e ciò tanto per far spa¬ 
rire rapidamente le macchie esistenti , quanto per impedire nuove 
eruzioni. Non sembra che questa pratica abbia avuto molti imita¬ 
tori ; tuttavia un caso curato nell’ospedale pediatrico di Dresda, in 
cui si adoperò lo stesso metodo, ma con svariatissime modificazioni, 
ha dato eccellenti risultati. Fra i rimedii medicamentosi sono da 


tener presenti segnatamente gli acidi minerali, il decotto di china, 
la chinina, più tardi il ferro e negli stravasi sanguigni molto per¬ 
tinaci e numerosi la segala cornuta. La stitichezza frequente rende 
necessarii i leggieri purganti.—Nella porpora secondaria la ma¬ 
lattia fondamentale è quella che richiede 1’ attenzione diretta del 
medico. • //■ 
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Werlhofii opera medica collegit et auxit Wichmann p. 1775 e 1776;\ 
pars II. p. 539. not. 65 e pars III. p. 748. — Rudolph, de morb. macuhvV P' 
haemorrh. Werlhofii 1811. — Wenlzke, Diss. Berol. 1820. — H e r g t, ùber 
Werlhof’s Bluifleckeukrankheiten. Hademar 1828. — R a y e r, Hautkrankh iibers. 
von Stannius. 2. Aufl. 1839. 3. Bd. — Conradi, Bemerkungen ùber die Wer- 
lhofsche Blutfleckenkrankheit.. Gòttingen 1846. — Canstatt, spec. Radiologie 
und Therapie 1847, 2. Band, 2. Abtheil. —F o r g e t, Gaz. mèdie. 1853. N. 38 
e seg. (Unterschied zwischen Purpura und Scorbut.) Veggasi Schmidt’s Jahrb. Bd. 

82. p. 39. — Barthez et Rilliet, traité des maladies des enfants, deux. édit. 

1853. tome II. p. 314—335. —Wunderlich, Pathol. u. Therapie. 2. Aufl. 

1856. 4. Band, p. 584. — Wald, Vierteljahrschr. f. gericlitl. Medie. 1857. XI, 
p. 45. Die Scorbut-Endemie in der Strafanstalt Wartenburg. — C o n d i e, treatise 
on thè diseases of Children. Philad. 1858, p. 593—596. — Sander, morb. ma- 
culos. Werlliofli. Deutsche Klinik 1862. N. 8 e 9. — Bouchut , maladies des 
nouveau-nés etc. 4. édit. Paris 1826, p. 903—907. — Lebert, Handbuch d. 
pract. Medichi, 3. Aufl. 1863, II. p. 1045. — Kappeler, ùber Purpura. Zu- 
richer Disserlation 186 3.— B i n z, Beobchtungen zur innern Klinik 1864. p. 79.— 

R e d e r, Hautkrankheiten. Virch. Handb. d. Pathologie und Therapie III. Band, 

1865.—N i e m e y e r, Pathologie und Therapie. 6. Aufl. 1865, 2. Band, p. 724.— 
Henoch, Beitràge z. Kinderheilkunde. N. F. Berlin 1868. p. 404. — Lede- 
r e r, Filile von Morb. mac. Werlhof, Wien. med. Presse 1868. N. 29.—Bauer. 
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iiber Purpura und die Anwendung des Secale cornutum dagegen. Deutsche Klinik 
1868. N. 35. — Henoch, iiber den Zusammenhang der Purpura mit lntestinal- 
storungen. Sitzungsbericht d. Berliner medie. Gesellsch. Berlin, klin. Wochen- 
schrift 1868. N. 50. — Drechsler, a case of purpura. St. Louis med. and 
surg. Journ. 1869. Jan. p. 41. — Ziilchaur, zwei Falle von sehr schnell 
todtlicher Werlhof’scher Krankheit bei Kindern. Berlin, klin. Wochenschr. 1869.— 
N. 17. —Dahlerup, Erlaringer med. Hausyn til purpura-haemorrhagica. Det 
kgl. med. Selskabs Forh. 1. Bibl. f. Lager 1870. R. 5. Bd. 20. p. 274. Canst. 
Jahresber. f. 1870. 2. Bd. 1. Ablh. p. 286. — G e r h a r d t, Lehrbuch der Kin- 
derkrankheiten. 2. Auflage. 1871. p. 238.—Steiner, Compend. d. Kinderkrankh. 
Leipzig 1872. p. 368—372. — Scheby-Buch, Gelenkaffectionen bei den hà- 
morrhagischen Erkrankungen. Deutsch. Archiv f. klin. Medicin XIV. Band 1874. 
p. 464—531 e 612. — M o 1 1 i è r e, reckerches clinique sur la nosographie dii pur- 
pura haemorrhagica et des affections pétéckiales. Lyon médical 1873, N. 24 e 25 
e separatamente 1874, 32 pagine. Veggasi. Canst. Jahresber. 1873, II. p. 322.— 
Henoch, iiber eine eigenthiimliche Form von Purpura. Berlin, klin. Wochen¬ 
schr. 1874, N. 51. — Zimmermann, zwei Falle von necrosirender Enteritis 
bei Morb. macul. Werlhofii. Archiv d. Heilk. 1874. Heft 2. — Rohlfs, Beobach- 
tungen iiber die Werlhofsche Blutfleckenkrankheit.- Memorabilien XX. p. 433, 
1875. Schmidt’s Jahrb. Bd. 169 p. 132. — Immermann, Ziemssens spec. 
Pathol. u. Therapie XVIII, 2, 1876—716. Morb. maculosus. — R e i m e r, casuist. 
u. pathologisch-anatom. Mittheil. aus d. Nicolai-Kinderhosp. zu Petersb. Jahrb. 
f. Kinderheilk. X. 3 e 4 p. 258. 

La porpora emorragica si distingue dalla semplice in ciò che in 
essa si manifestano non solo emorragie cutanee in forma di petec¬ 
chie o di ecchimosi, ma anche emorragie negli e dagli altri organi 
e tessuti, massime dalle mucose. Durante la sua manifestazione, che 
ha luogo nel modo suddetto, si distingue dallo scorbuto, ma di ciò 
si terrà parola nel relativo capitolo. 

La porpora emorragica si manifesta primitivamente o seconda¬ 
riamente ; amendue le forme saranno trattate insieme appresso. 

Mentre talvolta negli stravasi sanguigni si hanno i primi sintomi, 
patologici in altri casi, come nella porpora semplice, per molti giorni 
sorge una moderata febbre , un aspetto triste , prostrazione , do¬ 
lori articolari , cefalalgia , inappetenza , malessere , disturbi dige¬ 
stivi. Le prime emorragie che si manifestano sono le cutanee. Per 
diffusione, numero e forma non differiscono affatto da quelle della 
porpora semplice (veggasi questa). Come in essa le estremità infe¬ 
riori sono le più frequentemente passionate ; molto spesso però an¬ 
che il tronco , più di rado la faccia e le mani, cioè le parti del 
corpo che stanno scoverte. In certe circostanze anche il tronco, il 
collo e la faccia possono mostrare i primi stravasi sanguigni (Rohlfs). 
Questi stravasi anche nella porpora emorragica' spesso sono punti¬ 
formi, o a macule, o a strie e talvolta si presentano come estese 
suggellazioni rosse azzurre. Un’ elevazione del derma, bolloide, ha 
luogo rarissimamente ed alcune osservazioni di questo genere si 
spiegano per la confusione fatta con altre malattie (vaiuolo emor¬ 
ragico). Molto di rado si osservano emorragie anche sulla super¬ 
ficie cutanea, nel qual caso il sangue spiccia a gocce. Ma un’osser¬ 
vazione di questo genere si trova in Barthez e Rilliet; Stei¬ 
ne r ne riferisce due casi (si trattava forse di emofìllici ?) dei quali 
uno in una ragazza di 4 anni ed uno in un’altra di 5. In entrambe 
il sangue spicciava abbastanza copiosamente dalle regioni frontale 
e temporale. 
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Fra le emorragie dalle mucose l’epistassi è la più frequente (in 
Rilliet e Barthez 11 volte su 19 casi). Talvolta precede r e- 
morragia cutanea ; per lo più segue; talvolta non vi è che la sola 
emorragia delle mucose. La perdita di sangue può essere notevo¬ 
lissima. Non molto spesso hanno luogo emorragie nella e dalla ca¬ 
vità orale. Oltre e ciò V emorragia libera , quando ha luogo , non 
suole essere molto considerevole. All’osservazione non sempre si può 
determinare il punto di origine. In altri casi il sangue sgorga vi¬ 
sibilmente dalla gengiva, massime dal margine o anche da altri 
punti della mucosa orale , fin dalle tonsille. La gengiva talvolta è 
scollata e rossa (passaggio nello scorbuto). Talfìata si trovano pe¬ 
tecchie od ecchimosi sulle gengive o sul palato. Anche la stoma- 
torragia può essere la prima emorragia che si presenta durante il 
morbo. In altri casi si nota semplicemente vomito mucoso o bilioso. 

Spesso hanno luogo defecazioni sanguigne (in Barthez e Ril¬ 
liet 10 volte su 19 casi) e secondo questi osservatori ordinaria¬ 
mente senza coliche, mentre altri autori ebbero ad osservare fatti 
opposti. Per lo più vi sono soltanto piccole quantità di sangue li- . 
quido o coagulato. Nondimeno si ponno osservare anche grandi co¬ 
pie di sangue bruno-nerastro. Come è facile intendere qui, al pari 
che nelLematemesi, bisogna determinare se il sangue provenga dalle | 

parti superiori (naso). Nell’ enterorragie della porpora emorragica 
Steiner osservò'sulla mucosa erosioni emorragiche, ulcerazioni 
profonde ed anche scollamento cancrenoso della mucosa. Fatti ana¬ 
loghi e fino una peritonite mortale perforante, determinata da ciò, 
furono osservati da Zimmermann nell’adulto. 

Una delle più comuni emorragie è la nefeorragia che si manifesta 
facilmente al tempo stesso di ogni nuova eruzione di porpora, tal¬ 
volta è considerevolissima ed ha una durata variabile. A ciò si 
possono accoppiare sintomi di nefrite con apparizione di cilindri 
librinosi nell’urina. Nelle autossie Gerhardt trovò emorragie ca¬ 
pillari nei canalicoli urinarii. 

Eccezionalmente sono state trovate ecchimosi della congiuntiva 
e si. osservarono otorragie. Molto di rado si hanno emottisi ed in- 5 

farti emottoici dai pulmoni e fatti rarissimi sono altresì durante 
questo morbo le emorragie nelle membrane sierose e nel cervello. — 

Le emorragie periostali ed intermuscolari potrebbero accidentalmente, 
produrre agl’infermi dolori articolari. Circa la partecipazione delle 
articolazioni sarà tenuta parola nella porpora reumatica. 

Ordinariamente le suddette emorraggie non avvengono di botto 
ma a poco a poco , di quando in quando. Queste ripetizioni pos¬ 
sono — senza che il decorso divenga sfavorevole — protrarsi per una 
lunga serie di settimane ed anche di mesi ; ma spesso finiscono 
dopo 10 —14 giorni. 

Nella porpora emorragica i traumi spiegano un’influenza in quanto \ 

che una forte pressione e forse lo stesso movimento muscolare ca¬ 
gionano in certe circostanze emorragie interstiziali. Ma nessun au- 1 

tore sembra che abbia osservato una tendenza a forti ed infrena¬ 
bili emorragie dopo eventuali lesioni accidentali. Tenuto conto dello 
stato delle cose nella emofilia, dei quali parleremo appresso, que¬ 
sta circostanza non è priva di valore. 

Nella porpora semplice si discorse già deli’ urticaria che tal- ! 
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volta accompagna le eruzioni ; nella peliosi reumatica riparleremo 
di ciò. Inoltre le emorragie sogliono essere accompagnate da di¬ 
versi altri sintomi : leggiera febbre, grande prostrazione, dolori ar¬ 
ticolari , tumefazione dei piedi e delle gambe , accentuata anemia. 
Questa ultima per lo più si osserva sin dal principio ma poi au¬ 
menta in proporzione della durata ed intensità dell’emorragia. 

Il decorso, malgrado il polimorfismo dell’emorragia, massime nella 
porpora primaria emorragica , ordinariamente è favorevole. Nei 6 
casi della Policlinica pediatrica di Dresda, riferiti sopra, la morte 
avvenne una sola volta. Essa, quando ha luogo, è consecutiva per 
lo più ad anemia acuta. Secondo Gerhardt i casi gravi si an¬ 
nunziano come tali già nei primi giorni, talché, quando l’esordire 
è contrassegnato da moderate emorragie, si può sperare un corso 
favorevole, pur se di molte settimane. D ah 1 e r u p descrive in una 
bambina di 7 anni una durata di un anno e mezzo , interrotta da 
diverse malattie acute. Parecchi autori, oppostamente ai casi cro¬ 
nici, parlano di cosiddetti casi acuti, cioè che ebbero un corso ra¬ 
pidissimamente mortale , in un paio di giorni ed anche in poche 
ore. Tutti questi casi si debbono accettare con riserva quanto alla 
diagnosi. 

Nei casi mortali, oltre le già cennate alterazioni di organi, è stata 
trovata una scarsa coagulabilità e una grande fluidità del sangue. 
Tuttavia, quando la morte non avvenne molto pYesto, è probabilis¬ 
simo che questa crasi sanguigna sia non causa, ma piuttosto con¬ 
seguenza della malattia e delle sue copiose perdite sanguigne. Un’al¬ 
tro dato certo , che può contribuire a far giudicare della natura 
della malattia, non si è finora rinvenuto nè con un esame macro¬ 
scopico, nè con uno microscopico del cadavere. Soltanto in un caso 
fu accertata da Wilson (Brit. and foreig med. Review 1856, oct.) 
la degenerazione amiloide di alcuni capillari vicino ad alcune pe¬ 
tecchie. Infatti nello stato attuale delle nostre conoscenze dobbiamo 
mettere, con mediocre probabilità, la causa degli stravasi nelle pa¬ 
reti vasali. 

Come abbiamo già detto la porpora emorragica si manifesta pri¬ 
mitivamente o secondariamente. Certo si esagererebbe ammettendo 
con Molière che non abbia il carattere di una malattia idiopa¬ 
tica e sia un sintomo di tutte le altre malattie possibili. I bambini 
colpiti sono per lo più pallidi, con pelle sottile e muscolatura flac¬ 
cida. Sembra che la porpora emorragica abbia luogo più di rado 
della porpora semplice nei bambini sani e robusti ; pertanto possono 
essere attaccati anche individui ben nutriti e pletorici, perciò Rohlfs 
cerca di distinguere una forma stenica da un’ astenica. 

La porpora emorragica s’incontra più spesso nell’inverno che nella 
state (5: 1, Policlinica pediatrica di Dresda) e segnatamente si ma¬ 
nifesta nelle abitazioni umide e mal ventilate , negl’ individui che 
prendono un nutrimento scarso ed insufficiente. W a 1 d l’osservò in 
una casa penitenziaria sorgere fra gli adulti nelle stesse sfavorevoli 
condizioni igieniche in cui si manifesta lo scorbuto ed aver luogo 
endemicamente una a questo. In vero non ha dato una descrizione 
esatta del quadro nosologico. Nei bambini sembra che non si sia 
osservata una prevalenza della malattia in forma epidemica. Ad ogni 
modo questa può dominare più spesso in certe regioni che in al- 
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tre (veggasi Bauer). Sembra inoltre che in molte famiglie vi sia 
una grande tendenza a questo morbo, pur senza una rilevante emo¬ 
filia. Il morbo di Wer h o f si può presentare ripetutamente nello 
stesso individuo. Rohlfs dice di averlo osservato 12 volte in un 
bambino nello spazio di 12 anni. In questo caso si tende molto a 
pensare che trattisi di emofilia. 

Le donne hanno una disposizione maggiore dei maschi. L’età dello 
allattamento ne è quasi del tutto risparmiata (veggasi invece la fre¬ 
quenza di emorragie dei neonati nella degenerazione adiposa acuta, 
nella pioemia, nella sifilide), Drechsler ne ha descritto un caso 
in un bambino di 5 mesi. L’apparizione di sintomi analoghi in un’età 
precocissima deve destare il sospetto di un’emofilia abituale o ere¬ 
ditaria. Secondo Barthez e Rilliet la malattia si presenta a 
preferenza dopo il quinto anno ; molto spesso fra il nono ed il quin¬ 
dicesimo ; però vi sono non poche eccezioni. Due casi della Clinica 
pediatrica di Dresda riguardavano uno un bambino di due e l’altro 
uno di tre anni. Ulteriori statistiche c’insegneranno se nei bambini 
la malattia è col fatto più frequente che dopo lo sviluppo della pu¬ 
bertà. 

La diagnosi differenziale fra la porpora emorragica che chiamasi 
morbo di W e r 1 h o f e la porpora semplice fu da noi già accen¬ 
nata, ci resta a distinguerla dallo scorbuto, rarissimo nel bambino, 
e ciò faremo nell’oocuparci di questo ultimo morbo. Ma non sempre 
il concetto della porpora emorragica è stato con esattezza distinto 
da altre affezioni analoghe. Alcuni esantemi (vaiuolo , scarlattina) 
che si manifestano con emorragie cutanee e con un corso rapida¬ 
mente mortale sono stati considerati come forme maligne del morbo 
di Werlhof. Non si può interpetrare in diverso modo un caso 
riferito da Barthez e Rilliet (1. c. pag. 123). Bohn pari- 
menti (Jahrb. f. Kinderheilk. e N. F. 2 Band. 1869 — p. 488) 
ha mostrato che i due casi rapidamente mortali narrati da Z li 1- 
chauer si debbono ritenere probabilmente come di scarlattina 
emorragica. Werlhof (1. c. pag. 540) avea già richiamato 1’ at¬ 
tenzione su tali casi. Egli parla di vaiuoli che stanno in rapporto 
col Morb. haemorrh. macul. Molte volte il predominio di una de¬ 
terminata epidemia sarà già un dato per portare un giudizio su 
questi casi dubbii. Altre volte la specialità dei sintomi prodromi- 
ci, non che quelli concomitanti (angina , dolori sacrali , brivido , 
temperatura febbrile elevatissima, grave alterazione generale) indi¬ 
cheranno se si tratti di vaiuolo o di scarlattina. Anche la presenza, 
per lo più contemporanea , di un esantema che sparisce sotto la 
pressione o di papule, sta in favore dell’ultima malattia. Il vaiuolo 
emorragico presenta non di rado certe eruzioni iniziali in deter¬ 
minati punti del corpo ('regione addominale, lato interno delle co¬ 
sce, ecc.), ciò che non ha luogo affatto nella porpora emorragica. 
Questa sembra che non abbia un corso tanto rapidamente mortale 
quanto nelle forme emorragiche degli esantemi acuti ; nondimeno 
se anche nella porpora la morte avesse luogo rapidamente, il fat¬ 
tore principale di ciò sarebbero le abbondanti emorragie dalle mucose. 

Il concetto della porpora emorragica o morbo di Werlhof non 
di rado è travisato, poiché s’identifica con quello dell’emofilia nel 
senso rigoroso della parola. In vero è esatto che la sintomatologia 
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di entrambe spesso è la stessa ed è anche probabile che i disturbi 
causali di questi due morbi in parte sieno analoghi. Nondimeno, 
per fare uno studio esatto non si può giustificare una identifica¬ 
zione di questi due concetti, come è stato tentato anche da Stei¬ 
ner. La emofilia per lo più è ereditata. I rapporti di età e di sesso 
sono diversi; infatti da essa sono colpiti in non scarso numero bam¬ 
bini nel primo anno della vita ed a preferenza ragazzi. Nella mag¬ 
gior parte dei casi vi ha (ed in altri è quasi esclusiva) una ten¬ 
denza a profuse emorragie dietro lievissime lesioni. Finalmente la 
prognosi è diversa; infatti pur quando si supera l’attacco momen¬ 
taneo è abbastanza probabile una recidiva e presto o tardi un esito 
funesto della malattia. 

Quanto alla cura ci rimettiamo alle regole date per la porpora 
semplice, le quali si debbono seguire più rigorosamente. In primo 
luogo bisogna allontanare tutte quelle influenze sfavorevoli che so¬ 
gliono agire sulla genesi della malattia e perciò più tardi essere a 
questa di sostegno. Si deve dunque procurare un’ aria pura, calda 
e secca in grado conveniente, la nettezza, prendendo questa parola 
nel più largo significato, ed un nutrimento facilmente digeribile e 
sostanzioso. Fino a che la malattia esistente, la febbre e lo stato 
degli organi digerenti consentono, si diano una al latte uova, carni 
leggiere, legumi, zuppe, frutta in forma di minestra o in conserva, 
non che bevande acidule, birra e vino. «. 

Circa ai medicamenti a principio si devono adoperare, massime 
nel corso della febbre, gli acidi minerali (W erlliof), se gli stra¬ 
vasi sono estesi e numerosi si può usare 1’ estratto acquoso di se¬ 
gala cornuta (Henoch). Immermann crede nella grande effi¬ 
cacia dell’acetato di piombo. Come utile contro l’emorragia e nel 
tempo stesso contro la stitichezza, spesso presente, fu raccomandato 
da Otto di Filadelfia il solfato di soda e principalmente quando 
trattasi di porpora dipendente da emofilia. A Dublino Neligan 
raccomanda l’olio di trementina solo o insieme all’ olio di ricino. 

È bene inoltre ricorrere presto ad una cura tonica (chinina, de¬ 
cotto di china, ferro), giacché i bambini attaccati non solo sono inde¬ 
boliti dalla malattia e dalle gravi emorragie, ma sogliono essere ane¬ 
mici. I m mermann avverte di non usare troppo presto il ferro 
giacché allora può cagionare nuove emorragie. S’intende che si 
può eziandio ricorrere agli analettici. La trasfusione nella porpora 
emorragica finora non è riuscita a dare un successo. 

Avvegnaché le emorragie delle mucose per lo più non sieno. di 
tal grado e di tale ostinatezza da rassomigliare a quelle tanto tristi 
e caratteristiche dell’ emofilia ereditaria, nondimeno anche contro 
di esse talvolta bisogna adoperare una cura locale , e quindi far 
uso degli sfittici, del ferro, dell’ allume, del percloruro di ferro e 
del tamponamento. Quando vi ha sospetto che si possa.trattare di 
una forma gravissima si deve instituire una cura corrispondente. 

Peliosi (o porpora) reumatica. 

Schonl e i n, allgemeine und specielle Pathologie und Therapie, heraasgegeben 
von seinen Zuhorern. 3. Aufl. 1837. II. Theil p. 48 e 49.—Schmitt, Memo- 
rabilien aus der Praxis V, 3. 1860. Peliosis rheumatica im Kindesalter; veggasi 
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anche Schmidt’s Jahrbucher 107, p. 134. — Sander, morb. macul. Werlhofii. 
Dentsche Klinik 1862, 8 e 9.—Leu th old, Pelios. rheumatica mit todtlichem 
Ausgange. Berliner klin. Wochenschr. 1865. N. 50. La stessa memoria stampata 
più tardi nei Traube’s gesammelten Beitragen zur Pathologie und Fhysiologie.il 2, 
1871. —R e d e r, Virchow’s Handbuch de.r Pathologie und Therapie, 111. Band 
1865, p. 620. — H e n o c h , Beitràge zur Kinderheilkunde. Neue Folge. Berlin 
1868, p. 401.—B o h n, embolische Hautkrankheiten. Jahrb. f. Kinderheilk. N. F. 1. 
Band 1868, p. 391. — Moller, Berlin, klin. Wochenschr. 1869, N. 13. Sitzung- 
sbericht des Kònigsberger Vereines f. wissensch. Heilkunde. — W i r th s , uber 
Peliosis rheumatica. Dissertation. Berlin 1869. — T r a u b e veggasi sopra in Leu- 
t h o 1 d. — Kaltenbach, uber den Fieberverlauf bei Pelios. rheumatica. Jahrb. 
f. Kinderheilkunde. N. F. 6. Band. 1873, p. 30. Sch eby-Buch , Gelenkaf- 
fectionen bei den hamorrhagischen Erkrankungen und einige scitene Vorkomrnnisse 
bei denselben. Deutsch. Archiv XIV, 1874, p. 466—531 e Nachtrag p. 612. — 
K i n n i c u 11, Peliosis rheumatica (purpura rheumatica). Archives of Dermato- 
logy. Voi. I. N. 3, 1875, Vierteljahrschr. f. Dermatologie und Syphilis 1875, 4. 
Heft, p. 553. 

La peliosi reumatica costituisce un quadro nosologico descritto da 
Schdnlein e consacrato dalla sua autorità, il quale quadro però 
nello stato attuale delle nostre conoscenze si regge a stento. Sotto 
il nome di peliosi reumatica egli intendeva un’ eruzione di piccole 
petecchie non mai confluenti e che per lo più si manifestano sol¬ 
tanto sulle gambe fin sopra il ginocchio, associata a tumefazione e 
dolori delle articolazioni, massime nelle estremità inferiori. Secondo 
Schonlein i reumatici in alto grado sono colpiti o la malattia 
si delinea come reumatismo. Ma questo concetto è stato scosso se¬ 
riamente dalle considerazioni relative a questa pretesa natura reu¬ 
matica delle affezioni articolari, non che dalla pruova che la por¬ 
pora semplice non è la sola che ha rapporto con esse, ma anche 
le altre forme di diatesi emorragica, come ad esempio la porpora 
emorragica e lo scorbuto, si collegano, benché non tanto frequen¬ 
temente a dolori e tumefazioni articolari. Anche nell’emofilia tro¬ 
veremo questa partecipazione delle articolazioni. Recentemente è 
stato sovratutto Scheby-Buch quello che ha dato un largo ma¬ 
teriale contro l’opinione di Schonlein. Come che le sue osser¬ 
vazioni riguardino quasi esclusivamente gli adulti, non pertanto 
possiamo dire già fin da ora che anche nei bambini lo stato delle 
cose deve essere analogo. Se non si vuole completamente abbattere 
il concetto della peliosi reumatica bisogna almeno ampliarlo in modo 
che In altre affezioni emorragiche o la porpora emorragica non re¬ 
stino escluse, sempre che sono collegate ad affezioni articolari. Bi¬ 
sogna sopratutto guardarsi bene dal contrapporre alle altre affezioni 
emorragiche la peliosi reumatica come una forma patologica spe¬ 
ciale, ma bisogna piuttosto limitarsi al concetto di abbracciare sotto 
un determinato aspetto certi casi che possono appartenere a di¬ 
verse forme di diatesi emorragica e registrarle tutte in uno stesso 
capitolo. 

Come nelle diverse forme di porpora già descritte, anche in que¬ 
sta malattia spesso precede di molti giorni un malessere costituito 
da febbre, stirature degli arti, inappetenza ecc. In altri casi non 
precede questo periodo prodromico e le macule o le alteraziooi ar¬ 
ticolari costituiscono il primo sintomo patologico. L’affezione arti¬ 
colare che può sorgere in uno o in entrambi i lati, in parecchi casi 
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precede le macule , ciò che si contesta a B o h n , ma , a quanto 
sembra, talvolta segue le macule e molto spesso si presentano en¬ 
trambi quasi contemporaneamente. La gamba ed il piede mostrano 
la localizzazione più frequente; un poco più di rado sono attaccate 
le articolazioni della mano. Sembra che nessuna articolazione della 
estremità sia completamente immuné. La capsula è allora eviden¬ 
temente distesa da un liquido e l’articolazione è sensibile alla pres¬ 
sione ed al movimento, nonpertanto il dolore e la rigidità per so¬ 
lito non raggiungono il grado che osservammo nel reumatismo 
articolare acuto ; oltre a ciò non vedemmo mai endocardite o pe¬ 
ricardite concomitante. L’unica autossia, che, a quanto sembra, vi 
ha di un tal caso (L e u t h o 1 d) fatta in un adulto, dette note ana¬ 
tomiche eguali a quelle che si hanno nel reumatismo acuto e nel 
blenorragico: molto liquido incolore, rossore più o meno accentuato 
della sinoviale , che qua e là presentava una punteggiatura bru- 
nastra. 

Circa gli stravasi rimandiamo in generale a ciò che fu detto a 
proposito della porpora semplice. Schónlein avea fatto rilevare 
come una specialità della peliosi che in essa le macchie di porpora 
non confluiscono mai, ma si è veduto che ciò non è sempre vero. 
Oppostamente alla porpora ordinaria, nella quale gli stravasi molto 
spesso si trovano esclusivamente lungo la gamba, nella peliosi so¬ 
vente stanno a preferenza vicino 1’ articolazione colpita. Oltre a ciò 
in questa talvolta troviamo un'eruzione in forma di urticaria, che 
precede, è contemporanea o segue le macule di porpora (H e n o c h). 
Il rapporto dell’urticaria con gli stravasi sanguigni è stato in di¬ 
verso modo descritto, affermandosi che in una parte dei casi de¬ 
rivavano dalla stessa urticaria (purpura urticans), in un’altra in¬ 
vece erano dipendenti da altra affezione. I ponti cagionano dolore 
intensissimo, in altri casi tenue, talvolta sono sensibili alla pres¬ 
sione. In un caso della Clinica pediatrica di Dresda vi era inoltre 
una grande tendenza agli eritemi in ogni sfregamento della pelle. 

Alle articolazioni attaccate per le prime si aggiungono poi altre 
e come nella porpora si hanno nuove eruzioni, così le affezioni ar¬ 
ticolari della peliosi reumatica spesso recidivano quando già vi era 
un periodo di sosta del morbo. Queste sono evidentissimamente 
provocate da forti movimenti e dall’abbandonare il letto. Per l’ad- 
dietro si voleva erroneamente attribuire la causa del peggioramento 
non già al moto ma all’azione dell’aria fredda nel lasciare il letto 
e si cercò in questo processo una causa per ammettere la natura 
reumatica dell’ affezione. 

Le affezioni articolari si associano non solo alle macule della 
porpora semplice ma anche alla fenomenologia della porpora emor¬ 
ragica, come che, stando ai fatti comunicati finora, il quadro della 
peliosi di Schónlein si presenta forse nell’ infanzia un po’ più 
esatto di quello che si osserva negli adulti. 

S c li e b y-B u c li nella peliosi degli adulti vide apparire contempora¬ 
neamente emorragie delle gengive, enterorragie, emorragie nei muscoli 
e sotto il periostio, o in altri termini vide affezioni articolari insieme a 
diverse localizzazioni della porpora emorragica. Su 35 casi di porpora 
emorragica ne trovò 9 complicati da affezione articolare. 
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È accertato che anche nell’ infanzia si possono avere affezioni 
articolari nella porpora emorragica. Così per esempio Steiner 
dice che la peliosi reumatica decorra ora senza, ora con emorragia 
della mucosa. S c h e b y-B u c h ha descritto nel Medìcal-Times (loc. 
cit. p. 500) due casi di affezione articolare nella porpora cutanea e 
di enterorragia osservati in due ragazzi, uno di 10 e l’altro di 13 
anni. 

Come sintomi concomitanti della peliosi reumatica troviamo ede¬ 
ma delle gambe ed anche delle palpebre; e ad ogni nuova eruzione 
si ripresentano i dolori degli arti, lungo i polpacci e gli omeri 
(Kaltenbach) o lungo la tibia. In questi casi non si può deci¬ 
dere se abbiano mai luogo emorragie profonde (del periostio, dei 
muscoli). Altri sintomi frequenti sono la inappetenza ed i disturbi 
della digestione. Qualche volta la milza trovasi tumefatta; talfìata 
il primo tono ventricolare (Kaltenbach, Kinnicutt) od il 
primo tono aortico sono trasformati in rumor di soffio. Per lo più 
vi sono segni dell’ anemia, massime quando 1’ affezione si sviluppa 
secondariamente dopo un’ altra malattia. Il polso è discretamente 
accelerato , He no eh lo ha osservato una volta rallentato. Kal¬ 
tenbach ha esaminato esattamente la temperatura cutanea ed in 
un caso in cui il corso si era protratto per un certo numero di 
settimane, trovò che nelle ore del mattino la temperatura era nor¬ 
male, invece nelle prime ore pomeridiane e più in là, durante le ore 
vespertine, vi era forte elevazione termica ed in ultimo avea luogo 
una defervescenza per lisi. In uno dei suoi casi Bohn osservò un 
tipo terzanario. Tuttavia il morbo può anche decorrere compieta- 
mente o quasi del tutto apirettico. 

L’affermazione di Eeder (loc. cit.) che la peliosi reumatica manchi 
completamente nell’ infanzia, oggi giorno non ha più d’uopo di essere con¬ 
tradetta. La sua grande rarità nei bambini a paragone della sua frequenza 
negli adulti può essere ammessa. Oltre a ciò sembra che la malattia an¬ 
cora non sia stata osservata nei poppanti. Essa colpisce individui sani 
o indeboliti da malattia. Sembra che la febbre intermittente, le affezioni 
cardiache e la tubercolosi dispongano specialmente a questa malattia. 

Schónlein ha messo in rapporto la peliosi con il reumatismo 
e questa opinione anche oggi certamente è condivisa da parecchi 
autori. L’ evidente rapporto della peliosi con le diverse forme di 
porpora , e la continua mancanza di gravi affezioni articolari o 
cardiache rendono oggidì insostenibile l’ipotesi di Schónlein. 
Al contrario, negli ultimi tempi, massime all’estero ed in Germania, 
da Bohn è stata richiamata l’attenzione sui rapporti di parentela 
della peliosi con l’eritema nodoso, il quale, come è noto, spesso 
si associa anche a tumefazioni articolari. Si è cercato di spiegare 
entrambi questi due fatti con embolie (B o h n) benché nel caso in 
discorso queste embolie non sieno state accertate. Questa opinione 
è stata apparentemente sostenuta da un’ osservazione di emorragie 
cutanee ed interne (contemporaneamente a suppurazione articolare) 
in un caso di endocardite ulcerosa avvenuto nella clinica di F re¬ 
ri c h s (W i r t h s) e da un caso di Moller; anche Steiner 
crede di poter interpetrare in modo analogo uno dei suoi casi. Tut- 
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tavia gli stravasi sanguigni avvenuti in questo caso in condizioni 
essenzialmente diverse — la loro genesi per embolia, benché nep¬ 
pure accertata, sembra per lo meno probabile — difficilmente per¬ 
mettono di trarre una conclusione circa la peliosi reumatica. I casi 
addotti non somigliano affatto per il loro quadro sintomatologico 
a quello della nostra ordinaria peliosi reumatica. Ma vi ha di più: 
C o h n h e i m (Die embolischen Process, pag. 64 e seg.), il cui giu¬ 
dizio in tale questione dobbiamo ritenerlo decisivo, trova ostacoli 
a riferire alle embolie anche le petecchie che si trovano nell’ en¬ 
docardite maligna e ciò perchè sembra meraviglioso che queste ec¬ 
chimosi debbansi trovare essenzialmente soltanto nella pelle e nei 
reni. E quando manca qualsiasi affezione valvolare — quindi nella 
maggior parte dei casi di peliosi — vi ha minor diritto ad ammet¬ 
tere 1’ esistenza di embolia. Bisogna quindi dire che la teoria di 
Bohn, come che attraente, manchi assolutamente di base e che 
oggigiorno un’ affezione primaria della parete vasale è un’ ipotesi 
che ancora ha per se la massima probabilità. 

La diagnosi della peliosi reumatica a principio della malattia 
presenta difficoltà in quei casi in cui l’affezione articolare precede 
le emorragie ; allora si può supporre un reumatismo. Oltre a ciò 
la malattia si può confondere con 1’ emofilia. 

Quanto alla terapia rimandiamo a quanto fu detto delle altre 
forme di porpora. E necessario soltanto richiamare qui special¬ 
mente, di nuovo , 1’ attenzione sul fatto che lo stare a letto e so- 
vratutto il riposo delle articolazioni, in caso di bisogno l’immobi¬ 
lità di queste mercè adatte e leggiere fasciature, sono necessarii 
per la guarigione. 


Scorbuto. 

Huttenbrenner, Lehrbuch der Kinderheilk. 1876, p. 552 - 554. Veggasi 
inoltre la bibliografia della porpora emorragica. 

Mentre per l’addietro nel concetto delle affezioni scorbutiche si 
comprendevano tutte le possibili affezioni con tendenza a stravasi 
sanguigni e perciò anche molte affezioni dei bambini che oggi in¬ 
dicheremmo col nome di porpora, si additavano con qpesto nome 
patologico , oggi lo scorbuto è quasi sparito dalla patologia della 
infanzia. Com’è noto, oggi col nome di scorbuto s’intende — op¬ 
postamente alle diverse forme di porpora — una malattia per lo più 
complessa, la quale si rivela sovratutto con tumefazione , ulcera¬ 
zione ed emorragie delle gengive, non che con infiltrati emorragici 
dei muscoli e del connettivo, e che può anche presentare tutte le 
altre possibili emorragie , senza contare che dà una grande ten¬ 
denza alle flogosi, alle ulcerazioni ed alle icorizzazioni. Negli adul¬ 
ti lo scorbuto , pur stando allo stretto significato che oggi si dà 
alla parola, potrebbe sempre essere annoverato fra la maggior 
parte delle affezioni emorragiche. Nella statistica comparativa di 
Scheby-Buch (Einleitung zu den transitorischen hàmorrhag. 
Diathesen), fatta in una città marittima, la sua prevalenza è fre¬ 
quente. Ben diverso è il caso nei fanciulli. La stomatite ulcerosa, 
stomacace, per il passato indicata parimenti come scorbutica, non 
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può essere da noi annoverata fra le forme di scorbuto, poiché si 
tratta in essa sempre di un’ alterazione locale circoscritta alla ca¬ 
vità orale (veggasi B ohn, Die mundkrankheiten der Kinder). Nelle 
patologie di Virchow (Yogel), di Wunderlich, di L e- 
bert, di N i e m e y e r, nei trattati speciali di malattie dei bam¬ 
bini di B a r t h e z e Rilliet, West, Bouchut, Yogel, G-e- 
rhardt, Steiner si parla dello scorbuto nei bambini. E pro¬ 
babile che nei giornali medici si trovi qualche comunicazione su 
tal proposito. Sembra che Dopp nel 1831 abbia osservato un’epi¬ 
demia di scorbuto nell’ospizio dei trovatelli di Pietroburgo. B a- 
u e r (veggasi porpora emorragica) riferisce brevemente casi spora¬ 
dici di scorbuto da lui stesso osservati in bambini grandicelli. Sol¬ 
tanto Hiittenbrenner (Yienna) nel suo libro, apparso recente¬ 
mente, indica al contrario lo scorbuto come un’affezione non tanto 
rara dei bambini, che si manifesta sovra tutto primariamente, ma 
può essere anche secondario, per esempio consecutivo al morbillo. 
In questo ultimo modo si manifesta specialmente nelle classi agiate. 
Nei poppanti manca, ma nel secondo anno della vita non sarebbe 
raro. Sempre secondo lo stesso Hiittenbrenner, comincerebbe 
il morbo con la caratteristica alterazione orale. Insieme a ciò tro- 
vansi stravasi sanguigni nella mucosa del palato duro e del molle; 
talvolta seguono abbondanti rinorragie. Le dermatorragie hanno 
luogo sovratutto nelle estremità inferiori, più tardi anche nelle su¬ 
periori e sul tronco. Sono grosse quanto una testa di spillo e pos¬ 
sono giungere alla estensione della palma della mano ed aumen¬ 
tano per mezzo di nuovi attacchi. Oltre a ciò si osservano anche 
grossi stravasi sottocutanei, e nel connettivo intermuscolare, con 
rapida separazione di fibrina e così si formano grossi tumori. Tal¬ 
volta T epidermide è sollevata in forma di bolle , ciò che talvolta 
produce ulcerazioni ostinate. Negli organi interni (pleura, pululo¬ 
ni) hanno luogo essudati emorragici per lo più mortali ; può svi¬ 
lupparsi una pachimeningite emorragica. Sono attaccate anche le 
articolazioni e talvolta contengono sangue misto a sinovia. Ordi¬ 
nariamente il bambino presenta lo scorbuto a corso lento ma fa¬ 
vorevole. 

Come é noto lo scorbuto è specialmente frequente sulle navi e 
nelle case di punizione, ma anche in altri siti, ove convivono molte 
persone (massime deperite e date all’ uso dell’ alcool), i quali sono 
angusti ed umidi e se T alimentazione è insufficiente, troppo uni¬ 
forme, senza vegetali freschi. É difficile dire se lo scorbuto nei bam¬ 
bini è raro perchè le cause speciali che lo provocano sono rare 
durante V infanzia o pure perchè T organismo infantile non ha af¬ 
fatto una grande tendenza a questa malattia. 

Questa grande rarità dello scorbuto nei bambini ci dispensa anche 
dal computo di esaminare minutamente i suoi rapporti con le di¬ 
verse forme di porpora, verso la quale, la maggior parte degli autori 
moderni (Wunderlich, Oppolzer, Lebert e Scheby- 
Buch) sembra che ritengano essere lo scorbuto un ponte di pas¬ 
saggio. 

La cura dello scorbuto dei bambini non ha nulla di diverso da 
quella dello stesso morbo negli adulti. 


B. Diatesi abituale emorragica, Emofilia. 

Bibliografia e storia. 

IsB.La bibliografia dell’emofilia e completa nelle seguenti citate opere di Gran¬ 
di di e r, degli anni 1855, 1863, 1872, 1877; soltanto i lavori più importanti sono 
citati nel seguente specchietto. 

Alsaharavi, liber theor. nec. non pract. Dall’Arabo. Augsburg 1519. fol. 
145. cap. 15. — Hochstetter (Augsburger Arzt des 17. Jahrh.) , Mittheil. 
ùber seine Beob. Virch. Arch 1863, Bd. 28. p. 426. — Fordyce , fragmenta 
chirurgica. London 1784, anche nella Samml. auserles. Abhandl. Bd. 11.— 
Medie. Ephemeriden, Chemnitz 1793. Gòtting. gelehrte Anzeigen v. 1794, 
pag. 297. —Otto, Philadelphia medie, repos. voi. 6. 1803. E London med. 
and phys. journ. for thè year 1808. Jul. e Meckel’s Archiv f. Physiol. 1816. 
(Geschichte der american. Familie Smith-Shepard und anderer Familien ). — 
Coxe and Smith, Phil. med. museum 1804. voi. 1. pag. 284. Bericht ùber 
3 Bluterfamilien. — Hay, New Engl. Journ. voi. 2. Juli. Meckel’s Archiv, 
Bd. 2 , 1816. ( Geschichte der Familie Appleton und deren Descenndenz. ) — 
Nasse, von einer erblichen Neigung zu tòdtlichen Blutungen. Horn’s Archiv 
1820. Mai und Juni. — E 1 s à s s e r, Hufel. Journal Bd. 58, 59,67, 72, 1824 — 
1833. — Keller, von der erblichen Neigung zu tòdtlichen Blutungen. Inaug.- 
Abh. Wùrzburg 1824.—Il o p f, ùber die Hàmophilie. Wurzburg 1828—Ri elee n, 
neue Untersuchungen in Betreff der erblichen Neigung zu tòdtlichen Blutungen. 
Frankfurt 1829. — Reynel Co a te s, North Amer. med. and surg. Journ. Juli 
1829. Anche nella Samml. auserles Abhandl. f. pract. Aerzte Bd. 37. (Geschichte 
dreier Bluterfamilien. — Schliemann, de dispositione ad haemorrhagias per- 
niciosas haereditaria. Diss. inaug. Wirceb. 1831.—Heyfelder, Medie. Ve- 
reinszeit. 1833, N. 48. (Zwei Familien in Mainz und Trier.) — L a f a r g u e, 
Rev. mèdie. Oct. 1835. Schmidt’s Jahrb. 1836. p. 51. (Geschichte der Familie 
Laroche in Paris mit 20 Blutern.) — Ròsch, Untersuch. aus dem Gebiete d. 
Heilwissensch. Th. I. Stuttg. 1837. p. 201. — Grandidier, ùber die erbliche 
Neigung zu tòdtl. Blutungen oder die sogen. Bluterkrankli. Holscher’s Annalen 
Bd. 4, 1839. Schmidt’s Jahrb. 28. Bd. Zusammenst. d. bekannten Falle und Ge¬ 
schichte einer Familie. — Lane, The Lancet, Octob. 1840.—M utzenbecher, 
dissert. de haemorrhagicis. Heidelberg 1841. — Johannsen, diss. de haemor- 
rhaphilia. Kil. 1842. (Geschichte von 4 Familien.) — von Bippen, Bericht 
ùber d. Yers. d. Aerzte u. Naturf. in Mainz 1843 und in Bremen 1844 , auch 
von Heyland beschrieb. in der neuen medie.-chirurg. Zeitschr. 1844, N. 5. (Ge¬ 
schichte einer Familie zu Lùbeck.) — Grò ss, elements of pathological Anatomy. 
Phil. 1845. p. 45. — Bjòrkmann und Lindbeck Schwed. Hygiea, Jahrg. 
1846—48. Canst. Jahresber. fùr 1857. Bd. 4; Schm. Jahrb. Bd. 117. p. 329.— 
Lange, ùber die geographische Verbreitung der Bluterkrankheit. Medie. Ver.- 
Zeit. 1847; 26. —Vi eli, journ. de médec. et de chir. prat. Aug. 1846. Prag. 
Viertelj. 1848. Bd. 4, p. 41. (Ueber die Bluter in Tenna in Graubùnden.) — 
André, Schwev. Hygiea Bd. 11 e 12, 1848 — 1849. Schm. Jahrb. 72. Bd. p. 142 
e Schm. iahrb. Bd. 117. p, 329. —Wachsmuth, die Bluterkrankheit. Zeit¬ 
schr. d. deutschen Chirurgenvereines Bd. 3. Pubblicato anche separatamente. 
Magdeburg 1849. (Primo lavoro monografico.) — Lange, statistische Untersu¬ 
chungen ùber Bluterkrankheit. Oppenh. Zeilschr. f. d. gesammte Medie. 1850. 
Oct. — S t ò h r, ùber Hiimophilie. Inaug.-Diss. Erlangen 1850. — Fournier, 
quelques réflexions à propos d’ une observation de purpura haemorrhag. Gaz. 
des hòpit. 1851. N. 123.—Bordmann, de 1’hémophilie. Strass. 1851.— 
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Mei nel, Beitràge z. Geschichte der Hàmophilie. Jenaische Annalen 1851. (Drei 
Bluterfamilien bei Erlangen). — Ed. Martin , Bemerkungen iiber Bluterkrank- 
heit. Ebendas. pag. 307. (Zwei Familien in und bei Jena).—Barthez et R i 1- 
1 i e t, traité des malad. des enfants. Deuxième édition 1853. tome II. p. 323—325. 
Purpura constitutionel. — Virchow, Handbuch d. speciell. Pathol. u. Ther. 
Bd. I. 1854, p. 263—270.— Grandidier (in Kassel und Nenndorf), die Hà¬ 
mophilie oder die Bluterkrankh. nach eigenen und fremden Beobacht. monogra- 
phisch bearbeitet. Leipzig 1855. 158 Pagine. — Vezin , Virteljahrso.hr. f. ge- 
richtl. Medie. VII. p. 336. 1855. — Wunderlich, Path. u. Ther. 2. Aufl. 
1856. 4. Bd. p. 586. —Hyde S alter, Med. Times and Gaz. March. 1856. 
Canst. Jahresber. Bd. 4, 1856. Schmidt’s Jahrb. 117. p. 329. Geschichte einer 
Bluterfamilie in England. — Thore, jun., Gaz. de Par. 1856. N. 42. Schmidt’s 

Jahrb. Bd. 94. p. 186 e 117, p. 329. (Congenit Hàmoph. bei gesunden Eltern.)_ 

L e m p, de haemophilia nonnulla adj. morbi specimine rariori. Beri. diss. 1857. 
Scbmidt’s Jahrb. 117, p. 330. —G o u 1 d, Boston Journ. Voi. 56. p. 509. Med. 
Times and Gaz. Jan.'1858. Schm. Jahrb. 117. p. 330. —J e n k i n s, Report on 
spontaneous umbil. haemorrhage of thè newly-born. Philad. 1858. — Con die 

diseases of children. 5. edit. Philad. 1858, 672—78; hemorrhage from thè navel._ 

Grandidier, die idiopathische oder freiwillige Nabelblutung des Neugebornen. 
Journ. f. Kinderkr. Mai, Juni 1859. p. 380—408. — Finger, òsterr. Zeitschr. 
f. pract. Heilk. V, 1859, Beilage. Schmidt’s Jahrb. Bd. 107 , p. 301 e Bd. 117. 
p. 329. — Schrey , Dissert. Berlin 1859. Schmidt’s Jahrb. 117, p. 330. (Blu¬ 
terfamilie zu Miihlfuhrt in Rheinpreussen.) — PI e y m a n n, Virch. Arch VXI 1 

2, p. 182. Allg. medie. Central-Zeitg; 42, 1859. Schmidt’s Jahrb. 117, p. 329*. 
(Geschichte einer mahomedan. Bluterfamilie auf Java.) — Garoy, l’hémophilie. 
Thèse inaug. de Strassburg 1861. —Momberger, Beitrag z. Lehre von der 

Hàmophilie. Inaug.-Diss. Giessen 1862. Schm. Jahrb. 1872. Bd. 154, p. S6. _ 

O p p o 1 z e r und Skoda, Spitalzeitg, Beilage z. Wien. medie. Wochenschr. 
1862. N. 10. — Lindwurm, Zeitschr. f. rat. Medie. 3. R. XIV. p. 257. Schm. 
Jahrb. 1872. Bd. 154. p. 85. — Grandidier, Bericht iiber die Hàmophilie. 
Schmidt’s Jahrb. 1862. Band p. 329—341. — L e b e r t, Handb. d. prakt. Medie. 

3. Aufl. 1863, I. p. 924—229. — Beier, de haemophilia. Diss. inaug. Berol. 

1864. — S t r o m e y e r, die chirurg. Krankh. des Kopfes. 1864. p. 199.—B i n z, 
Beobachtungen zur innern Klinik, 1864. p. 80.—Saint-Vel, étude sur l’hémo- 
philie. L’Union mèdie. 1865 , 110 e 111. Canst. Jahresber. IV, 1865 , p. 125. 
Schmidt’s Jahrb. 1872, 154. Band, p. 82. — N i e m e y e r, Pathol. u. Therap. 
6. Aufl. 1865, 2. Band, d. 746. — Otte, die Bluterkrankh. Leipzig, Weigel 

1865, 47 pagine. Schmidt’s Jahrb. 1872, 154. Band, p. 87. — Spahn, drei Falle 
von Hàmophilie. Inaug.-Dissert. Giess. 1867. Schmidt’s Jahrb. 1872, 154. Bd., 
p. 88. — Durham, a case of thè haemorrhagic diathesis, with remarks. Guy’s 
hosp. reports XIII, 1868. p. 489—493. Canst. Jahresber. f. 1868. 2. Bd., ]. 
Abth. p. 275. Schm. Jahrb. 1872, 154. Bd., p. 82. — Delmas, hémophilie 
héréditaire remontante à la 4. génération. Journ. de mèdie, de Bord. 1868. Oct. 
p. 455—466. Canst. Jahresber. f. 1868. 2. Band, 1. Abth. p. 275. Schm. Jahrb. 
1872, 154. Bd. p. 89. — H e a t h, two cases of hereditary haemorrhagic diathesis, 
Brit. med. journ. p. 25. Medie. Centralblatt 1868, 142. Canst. Jahresber. f. 1868, 
2. Bd. p. 275. Schm. Jahrb. 1872. 154. Bd. p. 82. — R e i n e r t, iiber Hàmo¬ 
philie. Inaug.-Dissert. Gòttingen 1869. (Geschichte einer Bluterfamilie.) Canst. 
Jahresber. fùr 1869. 2. Bd., 1. Abth. p. 268. Schm. Jahrb. 1872, 154. Bd. 
p. 89. — Higginbotham (zwei Beob. iiber Bluter). Petersb. medie. Zeitschr. 
1869, XVI, Heft 2. Canst. Jahresber. f. 1869, 1. Bd., 1. Abth. p. 269. Schmidt’s 
Jahrb. 1872, 154. Bd. p. 82. — Assmann, die Hàmophilie. Inaug.-Dissert. 
Berlin 1869. Medie. Centralbl. 1870, 335. Canst. Jahresber. f. 1869 , 2. Bd. 1. 
Abth. p. 264. .(Geschichte einer Bluterfamilie.) — Parker, Med. Times and Gaz., 
Dee. 24., 1870, p. 278. Schm. Jahrb. 1872, 154. Bd. p. 83. — Waterhouse, 
mechanical injuries in a case of congenital purpura. Brit. med. journ. 1870, 
Febr. 5. e cases of inherited purpura or hereditary haemorrhagic diathesis. 
Ibid. Dee. 24. Canst. Jahresber. fùr 1870, 2. Bd. 1. Abth. p. 286. — T r a n é u s, 
haemophilia in a child with effusion of bload in thè ventricles. St. Louis med. 
and. surg. Journ. 1870, Nov. p. 535 e seg. Canst. Jahresber. f. 1870, 2. Bd. 1. 
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Abth. p. 286. Schm. Jahrb. 1872, 154. Bd. p. 85.—von Ritter, Iiber die 
Blutungen im friihesten Kindesalter. Oesterr. Jahrb. f. Pàdiatr. 1871. — Gè r- 
hardt, Lehrb. der Kinderkrankh. 2. Aufl. 1871. p. 236—238. — Legg Wick- 
ham, four cases of haemophilia. St. Barth. Hosp. Rep. VII, 1871. Canst. Jahre- 
sber. f. 1871. 2. Bd. 1. Abth. p. 290. — Legg Wickham , treatise on haemo¬ 
philia. London 1872, 158 pp. — G r a n d i d i e r, Bericht iiber Hàmophilie. Schm. 
Jahrb. 1872, Bd. 154, p. 81. — Brigstocke, cases of haemophilia. Brit. med. 

journ. 1872, aug. 3. Canst. Jahresber. fiir 1872, Bd. 2, Abth. 1, p. 303_V i r- 

c h o w, iiber die Chlorose und die damit zusammenhàg. Anomalieen in Gefàssap- 
parate 1872. p. 12.— Harris, Phil. med. Times, 1872. voi. II, 38. Schm. 
Jahrb. 1872 , 154. Bd. p. 101. — Legg Wickham, thè urine in haemophilia. 
The Brit. medie. Journ. 1873. Jan. 11. Canst. Jahresber. fur 1873, 2. Bd., 1. 
Abth. — Win ckel, Berichte u. Studien a. d. kònigl. sàchs. Entbind.-Instit. zu 
Dresden. Leipzig 1874. p. 220. (2 Falle von Haemoph. heredit. bei Neugebornen.)— 
Uh le und Wagner, allg. Pathol. 6. Aufl. 1874, p. 882-885. — H o 11 o n, 
constitutional haemorrhage. Amer. Journ. of thè med. Science. 1874, Aprii. Canst. 
Jahresber. fiir 1874. — H i g g i n s, notes of two cases of haemorrhagic diathesis. 
Lancet 1874, May 23. Canst. Jahresber. fiir 1874. — Simon, recherches sur 
T Hémophilie. Thèse de Paris 1874, 73 pp. Schmidt’s Jahrb. Bd. 173. p. 191.— 
Chase, haemorrhagic diathesis. Phil. medie, and surgical Reporter 1874. Dee. 5. 
Canst. Jahresber. fur 1874. —Wm. Mac. Cormac (St. Thom. Hosp. Rep. N. 
p. VI. p. 111. 1875.—Schmidt’s Jahrb. Bd. 173 p. 185), 5 beobachtete Falle.— 
Kehrer, die Hàmophilie beim weibl. Geschiechte. Archiv f. Gynàkologie Bd. X. 
Heft. 2. — Epstein, zur Aetiologie der Blutungen im friihesten Kindesalter. 
Oesterr. Jahr. f. Pàdiatr. VII. Jahrg. 1876, 2. Band, p. 119. — Lossen, die 
Bluterfamilie Mampel. D. Z. f. Chir. Bd. 7, p. 258. — Schmidt’s Jahrb. B. 173. 
p. 187. — Grandidier, die Hàmophilie oder die Bluterkrankheit. 2. Auflage. 
Leipzig 1877. 227 pagine (sfortunatamente nell’opera non si fu a tempo a tenerne 
conto). — Grandidier (Schmidt’s Jahrb. Bd. 173. pag. 185), die neueren 
Leistungen im Gebiete der Hàmophilie. 

Primo fra tutti fu il medico arabo Abulkasim-el-Zahrewi 
(chiamato anche Abulkasis o A 1 s a h aravi), che visse in Cor¬ 
dova e morì nel 1106 o 1107 , quello che riferì casi di emorragie 
infrenabili, le quali si debbono ritenere dipendenti da emofilia. Dopo 
di lui manca quasi qualunque notizia di questo morbo fino al prin¬ 
cipio del secolo decimosettimo , in cui il medico di Augsburg 
Hochstetter ne osservò un caso caratteristico. Al principio e 
principalmente alla fine dello scorso secolo, vennero a luce altre 
osservazioni. Fordyce parlò per il primo di una famiglia tutta 
emofìlica, e nel 1803 dal medico americano Otto fu aperta la 
serie di lavori accurati segnatamente americani. Schonlein e 
la sua scuola crearono i nomi di emorrofìlia e di emofilia. Quadri 
sinottici particolareggiati furono pubblicati nel 1820 da Nasse, 
nel 1849 da Wachsmuth, nel 1854 da Y i r c h o w , e sovra- 
tutto da Grandidier la cui monografìa (l a ed. 1855) e le sue 
ulteriori statistiche pubblicate negli S c h m i d t’ s Jahrbiichern co¬ 
stituiscono una base importantissima per qualunque altro nuovo la¬ 
voro. Recentemente è stata pubblicata in Inghilterra una monografia 
da Legg (nel 1872) e più di recente (1876) una memoria dal tedesco 
Immermann. La casuistica si è arricchita straordinariamente. 

Concetto della malattia. 

L’ emofilia, chiamata anche emorrofìlia, rappresenta una straor¬ 
dinaria, persistente, per lo più ereditata tendenza all’ emorragie di 
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diverse specie; questa tendenza si manifesta con due forme, appa¬ 
rentemente distinte, ma nella maggior parte dei casi sono riunite 
persistentemente o temporaneamente. L’emofilia o si rivela esclu¬ 
sivamente o a preferenza col fenomeno: che certi traumi insignifi¬ 
cantissimi producono emorragie relativamente considerevoli e quando 
trattasi di superficie libere talvolta infrenabili. Essa può consistere 
anche in ciò: che di tratto in tratto spontaneamente, e talvolta con 
intervalli abbastanza regolari hanno luogo emorragie ora di questo 
ora di quell’organo, le quali non di rado determinano la morte. 

Appresso, coi nomi di emorragia traumatica e di emorragia spontanea 
saranno di nuovo studiate comparativamente queste due varietà di emor¬ 
ragia. I sintomi patologici, nella forma del morbo che presenta emorragie 
spontanee, non si possono quasi distinguere da quelli della porpora sem¬ 
plice ed emorragica o della peliosi reumatica, talché sotto questo aspetto 
fi una potrebbe essere indicata come emofilia abituale (relativamente pe¬ 
riodica ) e l’altra come transitoria. Intanto è bene, ed è un’abitudine 
generale , di distinguere le due forme e dare il nome di emofilie alla 
persistente disposizione alle emorragie che presentano ambo le forme. 

L’ emofilia si distingue dalla diatesi transitoria principalmente 
perchè essa ordinariamente si manifesta come una malattia eredi¬ 
taria o congenita. Ma ancora è controverso se sempre è così; ad 
ogni modo talvolta è abbastanza diffìcile decidere se 1’ affezione è 
congenita, relativamente ereditaria, massime quando i sintomi pa¬ 
tologici appaiono tardi. Inoltre se si tien conto che il morbo di 
Werlhof può assumere un corso straordinariamente subdolo e 
che può attaccare ripetutamente lo stesso individuo, si comprende 
che in alcuni casi la distinzione di queste due malattie può essere 
soggetta a diverse interpretazioni. 

Distribuzione ed etiologia. 

L’emofilia generalmente è un morbo raro. Sembra però che dal 
principio o dalla metà dello scorso secolo questa malattia abbia 
avuto un aumento progressivo. La mancanza quasi completa di 
notizie relative ai tempi remoti non si potrebbe spiegare altrimenti. 
La malattia in apparenza è molto più frequente fra i popoli di razza 
germanica che fra quelli latini e slavi. Ammesso che non sia vero 
ciò che suppone Yircho w che il numero dei medici tedeschi che 
scrivono, superiore a quello delle altre regioni, faccia sembrare 
presso di noi più frequente la malattia , o come Legg suppone 
che da noi accidentalmente si è portato su ciò un’ attenzione mag¬ 
giore di quella che vi si è rivolta altrove, la malattia sarebbe più 
frequente presso i popoli di razza germanica. 

Secondo una statistica riferita da Immermann, la quale si fonda 
principalmente su quella di Grandidier, su 219 famiglie di emofìlici 
94 sarebbero della Germania, 52 dell’Inghilterra, 23 dell’America del 
Nord, 22 della Francia, 10 della Russia e Polonia, 9 della Svizzera, ecc. 
Una predisposizione straordinaria si potrebbe attribuire agli Ebrei, se vo¬ 
gliamo giudicare dalla frequenza dell’emorragia nella circoncisione. An- 
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che a Giava, fra i Maomettani fu osservata ( H e y m a n n) una famiglia 
emofilica. A queste osservazioni fatte nelle regioni tropicali si possono 
contrapporre quelle fatte nella latitudine geografica di Cristiania. Il morbo 
fu osservato in bassure pianeggianti, ma anche a 5000 piedi sul livello 
del mare (V i e 1 i) ed appunto a Tenna nei Grigioni. In complesso sem¬ 
bra che la zona moderata fornisca il maggior contigente alla malattia. 

Gli uomini hanno più che le donne una predisposizione a questa 
malattia. Grandi dier numerava (1877) 200 famiglie indubbia¬ 
mente emofiliche e fra queste vi erano 609 uomini e 48 donne, 
quindi si ha il rapporto di 13,7:1. Quando ammala un maschio di 
una famiglia emofilica — e queste famiglie per lo più sono molto 
prolifiche — ordinariamente si trovano emofìlici anche fra gli altri 
maschi. Nei neonati si pretende di aver osservato che il sesso ma¬ 
schile sia meno attaccato dell’ altro. Intanto non tutti i casi presi 
in esame sotto questo aspetto si debbono interpetrare come di emo¬ 
filia nel senso nostro. Noi abbiamo già veduto che in altre forme 
emorragiche il sesso femminile può anche prevalere sul maschile 
per numero. In molte famiglie emofiliche, massime in quelle grigio- 
nesi di Tenna le donne restano completamente immuni, o presentano 
soltanto quelle forme rudimentali di cui parleremo più tardi. Molto 
più notevoli sono perciò le eccezioni, per esempio quella che co¬ 
municheremo nella storia clinica N. II , in cui fra sei maschi ed 
altrettante femine di due famiglie consanguinee, presentarono forme 
gravi 3 femine e 2 maschi. Ma vi ha di più ; vi sono casi isolati 
in cui soltanto le donne erano emofiliche ed i maschi erano immuni 
(una famiglia, R e i n e r t). Sembra pure che nelle famiglie con emo¬ 
filia prevalentemente traumatica il sesso maschile predomini, men¬ 
tre nella spontanea il femminile sia più soggetto all’ affezione. 

Non di rado in famiglie emofiliche il sesso femminile presenta forme 
rudimentarie della malattia, alle quali non si presta quasi attenzione. I 
più comuni sintomi che caratterizzano queste forme sono facili ecchimosi 
e più forti emorragie mestruali ; benché di rado hanno grande impor¬ 
tanza per 1 individuo attaccato, pur nullameno sono degne di nota perchè 
la malattia è trasmessa ereditariamente alle figlie. Secondo l’opinione 
generale l’emofilia si trasmette alle nipoti risparmiando le figlie (veggasi 
appresso). Ma è da supporre che queste figlie non sempre sono tanto esenti 
dalla malattia quanto si può credere. 

Nella maggior parte dei casi la prima emorragia si osserva già 
in età precoce. Grandidier ha raccolto 95 casi nei quali si 
trova notata la prima emorragia. Fra questi 58 volte avvenne nel 
primo anno della vita, 8 nel secondo, ecc. e come termine estremo 
in 2 nel ventiduesimo anno. Si è affermato che 1’ epoca consecu¬ 
tiva al parto, il periodo della prima e della seconda dentizione e 
quello della pubertà son quelli in cui vi ha maggior tendenza alla 
manifestazione della malattia. Siccome le prime emorragie per lo 
più sono di natura traumatica e siccome nell’epoca dell’allatta¬ 
mento i bambini sono difesi in modo speciale dai traumi, è facile 
supporre che nella maggior parte dei casi si dee far risalire l’af¬ 
fezione fino all’ epoca del parto , come che si manifesti alla fine 
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del 1° ed anche nel 2° anno della vita. A favore di ciò si potrebbe 
far valere il numero abbastanza grande di casi di emorragia mor¬ 
tale, osservati in famiglie ebree in seguito alla circoncisione. Da 
altra parte sorprende che malgrado le rilevanti scosse che il bam¬ 
bino patisce nel parto, e che in molti emofilici grandicelli determi¬ 
nerebbero indubbiamente la morte, non avvengono emorragie nel 
tessuto cellulare sottocutaneo, nelle meningi cerebrali, ecc. Casi di 
questo genere si son dati isolatamente e v o n Winckel ne ha 
descritto alcuni. Anche nel feto non sembra che sieno state osser¬ 
vate emorragie riferibili ad emofilia. Soltanto Nasse accenna di 
volo T osservazione che nel feto abbiano luogo emorragie. Non è 
quindi improbabile che 1’emofilia manchi durante lo stato fetale e 
si sviluppi soltanto dopo Y espulsione dal seno materno, con la re¬ 
spirazione ed i grandi cangiamenti che subiscono la circolazione e 
la nutrizione. 

Fu già detto che la tendenza alle emorragie spontanee, all’op¬ 
posto delle traumatiche, di rado esiste nella primissima epoca della 
vita. Per solito le emorragie spontanee si associano più tardi al- 
T emofilia traumatica o sostituiscono questa (fa eccezione a ciò la 
storia clinica N. II). È stato perfino osservato che la tendenza ad 
emorragie spontanee è direttamente provocata o rinforzata da una 
emorragia traumatica avvenuta in un punto qualsiasi del corpo (casi 
di Wunderlich, Yirchow, G r a n d i d i e r). Questa affer¬ 
mazione, che le emorragie spontanee ordinariamente seguano più 
tardi, andrebbe soggetta ad un’importante obbiezione ove si dimo¬ 
strasse che le spontanee onfalorragie dei neonati fossero da riferire 
all’ emofilia più spesso di quel che oggi si crede. 

Queste onfalorragie per lo più sono prodotte da processi che non hanno 
che fare con l’emofilia, per esempio da degenerazione adiposa acuta dei 
neonati, ed a causa della partecipazione del fegato al processo ordinariamente 
sono accompagnate da itterizia (6r andidier) ; oltre a ciò nelle donne 
sono, relativamente più frequenti della reale emofilia. L a n g e ha negato 
persino completamente l’apparizione delle onfalorragie nelle famiglie emo- 
filiche. Pertanto Wachsmuth ed altri ne fornirono alcune pruove. 
Gr andi dier calcola che su 194 famiglie emofìliche e con più di 630 
individui emofilici soltanto 9 famiglie presentarono onfalorragie in 14 in¬ 
dividui. È degno di nota altresì che su 8 ragazzi ebrei emofilici, i quali 
ebbero emorragie in seguito alla circoncisione , nessuno mostrò prece¬ 
dentemente onfalorragia. In una seconda statistica Grandidier trovò 
che a quei 14 casi di onfalorragia nell’ emofilia se ne possono opporre 
altri 188 che non ebbero luogo in famiglie emofìliche (le storie cliniche 
che appresso comunicheremo aumentano di 5 casi il numero delle onfa¬ 
lorragie in famiglie emofìliche, e con questi aumenta pure il numero dei 
singoli casi nei quali avvenne una serie di emorragie spontanee senza 
emorragie traumatiche). 

Nella maggior parte dei casi l’emofilia si sviluppa come un male 
ereditato; ed è stata denotata come la malattia più ereditaria fra 
tutte. In molte famiglie si è potuta seguire per più di 100 anni. 
Conformemente a ciò il caso più comune è che in una famiglia si ‘ 
trovino molti anzi che un solo emofilico. Immermann compie- 
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tando la statistica di Grandidier calcola che la letteratura fi¬ 
nora registri 650 emofilici su 219 famiglie emofiliche; in ognuna di 
queste furonvi circa tre emofilici. La grande prolificità di queste 
famiglie favorisce la diffusione ; infatti secondo Grandidier su 
45 famiglie di emofilici vi erano 442 bambini. A causa dell’eredità 
della malattia avviene che questa si trasmetta, però nella maggior 
parte dei casi soltanto per mezzo delle figlie, benché queste ordi¬ 
nariamente non sieno emofiliche. Più esattamente parlando gli emo¬ 
filici ammogliati con donne non emofiliche per lo più non procreano 
emofilici; al contrario le figlie di un padre emofilico ordinariamente 
dànno alla luce bambini emofilici, talché la malattia si ripresenta 
nel nipote (Legg). Le figlie di famiglie emofiliche quando parto¬ 
riscono maschi, questi per lo più sono emofilici, anche quando non 
sono soggetti ad emorragie e più spesso dànno a luce emofilici 
quando esse stesse sono eccezionalmente emofiliche. Forse in nessun 
altro paese V emofilia presenta in un modo così preciso il suo ca¬ 
rattere differenziale nei due sessi quanto negli emofilici di Tenna 
(Yieli e Grandidier). Quando i maschi di una famiglia emo- 
fìlica di colà si ammogliano con donne sane di altre famiglie la 
malattia non si manifesta nei discendenti. Nelle famiglie emofiliche 
dello stesso paese, le ragazze a causa della loro proprietà di propa¬ 
gare la malattia vengono indicate col nome di « conduttrici ». In¬ 
contra però, ciò che non si può negare, che in moltissime famiglie 
si osserva il contrario, e i maschi frequentemente sono quelli che 
propagano la malattia. (Veggasi Grandidier sull’Emofilia, mas¬ 
sime la statistica riportata da Kehrer). 

Intanto non in tutti i casi si può accertare una genesi ereditaria 
dell’ emofilia e perciò anche oggi vi sono non pochi i quali sono 
restii ad ammettere senza altro questa genesi ereditaria del sud¬ 
detto morbo. Grandidier trovò (1863) che su 98 famiglie emo¬ 
filiche nelle quali si potettero appurare con precisione le condizioni 
sanitarie dei genitori e degli avoli, 46 volte la malattia apparve per 
la prima volta in quegli emofilici , e 52 volte si potette dimo¬ 
strare una trasmissione ereditaria da genitori o da avoli. Ma de- 
vesi far rilevare che le indagini relative urtano contro grandi scogli. 
La sola ordinaria propagazione della malattia per mezzo di figlie non 
emofiliche può opporre notevoli difficoltà nell’anamnesi. Più spesso 
che nei genitori la malattia si può accertare negli zii o nell’ avo 
materno. Inoltre vi è un’altra questione che non è diffìcile risol¬ 
vere , cioè ove comincia il concetto dell’ emofilia. Yi sono molte 
persone che nella loro gioventù o in tutta la loro vita soffrono fre¬ 
quenti epistassi senza che si abbia perciò l’abitudine di ritenerle 
emofiliche, e senza che i loro discendenti ne abbiano cognizione. E 
probabile che in questi individui, una alle suddette epistassi, tal¬ 
volta seguano ecchimosi che non dipendono da un trauma, ma dai 
relativi individui furono attribuite a questo ultimo o non ne fu te¬ 
nuto affatto conto. Sia comunque, si può ammettere ancor proba¬ 
bile, ma non dimostrare che l’emofilia si sviluppi sempre eredita¬ 
riamente. È un’ ipotesi al certo fondata che alcune circostanze 
hanno in grado speciale l’effetto di far aumentare moltissimo nei 
figli e nei nipoti le affezioni esistenti in grado leggiero nei geni¬ 
tori. Parecchi hanno indicato l’artritide, la tubercolosi e la scro- 
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foiosi come cause produttrici della emofilia ed altri hanno detto di 
aver veduto l’emofilia tramutarsi nell’una o nell’altra di queste 
malattie. E probabile che queste* sieno per lo meno in grado di 
favorire la manifestazione dell’emofilia. La stessa cosa si dica circa 
il matrimonio fra consanguinei Grandidier, fondandosi sulle 
sue statistiche , ha negato la genesi del morbo dietro tali cause. 
Harris invece ha affermato il contrario. Anche la storia clinica 
N. II, da noi già molte volte citata e che fra breve riferiremo, sta 
in favore dell’ opinione che il matrimonio fra consanguinei, mas¬ 
sime se ebbe luogo per molte generazioni, facilita se pure non pro¬ 
voca 1’ emofilia. Se riguardo alla genesi ereditaria della malattia 
vi sono forti dubbii, questi vi sono del pari riguardo alla genesi 
congenita. Quando osserviamo che i sintomi della malattia talvolta 
erompono tardi, fin nel 22° anno della vita (veggasi sopra) si con¬ 
ferma la credenza che essa possa contrarsi durante la vita dietro 
qualche influenza psichica (Mutzenbecher, A n d r é e) o forse 
dietro sfavorevoli influenze igieniche che ordinariamente al mas¬ 
simo producono il morbus maculosus. Intanto sono possibili errori 
anche rispetto a ciò. Nella genesi indubbiamente ereditaria la ma¬ 
lattia spesso è latente per una notevole serie di anni. 

Come cause occasionali delle emorragie da emofilia spontanee bi¬ 
sogna annoverare i dispiaceri o altre emozioni. Sembra che le emor¬ 
ragie spontanee sieno più frequenti di notte che di giorno. La in¬ 
fluenza della temperatura è contestata. 

Quadro nosologico. 

Si è osservato che gli emofìlici spesso sono caratterizzati da una 
pelle fina e pallida, da capelli biondi, iride azzurro-chiaro ; i vasi 
cutanei e segnatamente le vene spesso sogliono essere molto super¬ 
ficiali e molto turgidi, ma questo carattere è frequente, ma non co¬ 
stante. Talvolta è stato osservata eziandio la tumefazione della milza. 
Due volte fu trovata alquanto diminuita la quantità di urea e di 
acido urico dell’urina ; in altri casi ciò non fu notato. Durante il 
tempo in cui mancavano le emorragie propriamente dette nessun 
sintomo faceva arguire con una qualche certezza 1’ esistenza della 
malattia latente. Più tardi discorreremo di certe importanti compli¬ 
cazioni. 

Abbiamo già detto che le emorragie furono descritte di due spe¬ 
cie, traumatiche , straordinariamente infrenabili, e spontanee. Non 
si può negare che in qualche caso questa distinzione non si può 
fare con precisione. Appunto nelle emorragie più comuni, nelle ri- 
norragie e nelle dermatorragie, sono possibili interpretazioni tanto 
facilmente diverse. La vulnerabilità talvolta è tanta che basta una 
leggerissima scossa, una pressione relativamente leggiera della mano 
e forse la individuale attività muscolare per produrre suggellazioni. 
Anche parecchie rinorragie in apparenza spontanee potrebbero in 
tali casi attribuirsi ad un leggiero trauma. E degno di nota che in 
parecchi individui, con grandissima tendenza ad emorragie spon¬ 
tanee, non si osservano rinorragie imponenti e frequenti, mentre, 
all’opposto, si notano quando vi ha tendenza accentuata alle emor¬ 
ragie traumatiche. Una difficoltà analoga s’incontra nel giudicare 
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le altre forme di emorragia, per esempio della cavità orale, delle 
articolazioni, ecc. Per l’addietro è stato già notato (veggasi Eco¬ 
logia) che le emorragie spontanee per lo più avvengono più tardi 
delle traumatiche e che sono provocate o facilitate da un trauma. 
Non ovunque si osserva questo passaggio dall'una all’altra forma. 
Nelle donne le forme rudimentarie sogliono distinguersi sin dal prin¬ 
cipio e sempre per emorragie spontanee. Ma, prescindendo da ciò, 
non possiamo negare che parecchie persone o intere famiglie, pre¬ 
sentano prevalentemente o esclusivamente l’una o l’altra forma. Se¬ 
condo questa differenza si ha un quadro nosologico completamente 
diverso e paragonando fra di loro per sommi capi queste differenze 
potrebbe sorgere il dubbio che trattisi in realtà di morbi diversi. 
Crediamo opportuno far qui rilevare in primo luogo queste diffe¬ 
renze, riferendo qui due storie cliniche non ancora pubblicate , la 
prima delle quali è stata raccolta dal Dr. K e r s t e n in Dresda. 
Generalmente le emorragie traumatiche prevalgono per frequenza 
sulle spontanee, per lo meno se non si tien conto delle forme ru¬ 
dimentarie. 

Storia clinica I. Caso di emofilia traumatica. 

Padre sano ; la madre ha fortissime menorragie a vincer le quali è 
inefficace qualsiasi rimedio. Prima gravidanza interrotta da aborto nel 
terzo mese con enormi perdite di sangue ; nella seconda il feto giunse 
a termine, e si presentò al parto per le natiche. Durante la gravidanza 
si notarono vegetazioni gengivali a mò di cresta di gallo. Placenta pre¬ 
via centrale ; mediocre emorragia. Il feto mediocremente robusto fu per 
lungo tempo asfittico. Nessun’onfalorragia. Nutrice buona, alquanto ane¬ 
mica. — Nel 5° mese fu notata nella natica destra una macchia verde¬ 
azzurra, non ben circoscritta, che era prodotta dalla compressione di una 
grossa perla. Più tardi furono osservate molte macule massime sulle 
estremità (fin quasi 30 in una volta), le quali però potettero essere sem¬ 
pre attribuite ad una compressione. Quando il bambino ne mostrava molte 
quasi per una settimana si vedevano permanentemente macule verdi-az¬ 
zurre, più tardi brune. Dal 4° anno l’avambraccio è stato attaccato per 
lo più nell’articolazione del gomito. Dopo un urto il bambino prova do¬ 
lore vivo e malgrado una bozza sanguigna si tumefà la parte in poche 
ore in un modo tale che si potrebbe pensare ad una frattura. Nei giorni 
consecutivi si presentano grosse suggellazioni, e la difficoltà dei movi¬ 
menti suole durare per settimane. Ordinariamente furono applicate liste 
di cartone. Due volte si sono formati anche versamenti sanguigni nelle 
parti superiori del polpaccio, che parimenti furono curati con fasciature 
e liste di cartone. — Nella vaccinazione, dopo compito il primo anno della 
vita, si ebbe un’ emorragia abbastanza considerevole, ma che cessava da 
sè. — Nel 2° anno, dietro un urto contro una cassa, il bambino riportò 
una lesione appena visibile sulla gengiva del mascellare superiore. Mal¬ 
grado l’applicazione di percloruro di ferro concentrato e di nitrato di ar¬ 
gento in sostanza Temorragia cessò appena nel settimo giorno ; dopo al¬ 
cune ore l’escara era sempre portata via di nuovo dal sangue. Interna¬ 
mente si amministrarono ergotina e ferro. — Nell’età di cinque anni il 
bambino urtò contro la punta di un ombrello con la palpebra superiore 
sinistra. Senza ferita esterna si produsse profondamente un’emorragia, 



è 


Forster, Diatesi emorragiche. Quadro nosologico. 201 

che malgrado 1’ applicazione di una vescica di ghiaccio , costituì un tu¬ 
more grosso quanto una mela, che durò per alcune settimane e dopo la 
sua sparizione lasciò il bulbo atrofico. — Nell’estate, durante la quale il 
bambino dimora in campagna, la tendenza all’emorragia è alquanto mi¬ 
nore. La predisposizione all’epistassi è leggiera, talvolta, senza che fos¬ 
sero visibili macchie, si lamenta di dolori nell’articolazione femorale o 
tibiale, i quali, dopo tre o quattro giorni di riposo, cessano. Finora non 
si ebbero ancora gravi malattie. Attualmente questo bambino ha sette 
anni, non ha adipe, i suoi muscoli sono flaccidi, è biondo-chiaro, con iride 
chiarissimo, ò alquanto fotofobo, ha colore ordinariamente pallido, guan¬ 
cia al massimo leggermente arrossita ; intelligenza mediocre. Si alimenta 
bene, ed i suoi genitori stanno in condizione sociale favorevolissima. 

Bisogna anche riferire che la madre di questo emofìlico ha un fra¬ 
tello e due sorelle, di cui nessuno è emofìlico: un bambino di una so¬ 
rella talvolta ha la porpora emorragica. 

Storia clinica II. Emofilia spontanea. 

Due fratelli, intimi parenti dell’autore, si ammogliarono con due so¬ 
relle loro cugine. 

Essi ne hanno un terzo che si è ammogliato con una donna con la 
quale non ha parentela ed ha avuto cinque bambini sani. Le due so¬ 
relle sopradette ne hanno una terza la quale è maritata con un uomo 
il quale non è suo parente e non ha avuto figli. Non vi ha notizia di 
diatesi emorragica nei loro antenati. Al contrario è degno di nota che 
per parte delle sorelle — prescindendo dal loro matrimonio — nelle due 
generazioni immediatamente precedenti vi sono stati matrimoni fra cugini. 

I due sopra nominati fratelli nella loro infanzia hanno sofferto molto 
di epistassi, ma non hanno mostrato nessuna tendenza ad emorragie: il 
maggiore però ha avuto eczema. 

Delle due sorelle, una, che per l’addietro fu molto scrofolosa, è sem¬ 
pre alquanto anemica , soffre forti menorragie ; la più giovane indotta 
ad esaminarsi dalla malattia dei suoi bambini, osserva di tratto in tratto 
su se stessa ecchimosi senza causa esterna. 

1. Il matrimonio fra il maggiore dei due fratelli e la maggiore delle 
due sorelle ha prodotto sei figli, 2 maschi e 4 femine ; soltanto il quarto 
figlio, una bambina, presentò l’emofilia, gli altri sono, tutto al più, ane¬ 
mici o leggermente scrofolosi. Nelle prime tre settimane della vita que¬ 
sta bambina ebbe leggiere rinorragie, contro le quali fu adoperato il per- 
cloruro di ferro. Più tardi vi furono periodicamente suggeìlazioni segna¬ 
tamente sulle estremità inferiori. Oltre a ciò vi era molta tendenza alle 
emorragie, dalle labbra e dalle gengive. Il colore della faccia era sem¬ 
pre bianco-giallo cereo. La bambina morì a tre anni o poco più. Si era 
sviluppato un tumore sotto la lingua che fu inciso dalla cavità orale. 
Questa operazione cagionò un’ emorragia abbastanza persistente , talché 
si dovette usare di nuovo il percloruro eli ferro. La bambina restò ol¬ 
tremodo anemica, non si riebbe più, non potette più camminare, finché 
in ultimo, dopo sintomi cerebrali durati molti giorni (convulsioni, ecc.), 
morì. L’autossia fé notare un versamento sanguigno nel cervello (o nelle 
meningi cerebrali). Non furono accertate altre anomalie. 

2. Più funesta fu l’emofilia nei figli della coppia più giovane. Una 
causa speciale di ciò può essere che la madre, come sopra abbiamo no- 
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tato , presenta essa stessa ecchimosi di quando in quando. Nei primi 
anni dopo il suo matrimonio restò in Russia per 18 mesi, ove fu attac¬ 
cata dalla febbre intermittente, ma ritornata in Germania più tardi gli 
accessi febbrili cessarono completamente. Essa ebbe finora 6 bambini, & 4 
maschi e due femine. 9 

Il primo bambino, maschio, fu partorito nel luglio del 1866 con cor¬ 
done ombelicale grosso , gelatinoso. Verso il 4° giorno , nel bagno , fu 
osservata per la prima volta una mediocre onfalorragia, apparentemente 
proveniente dallo stesso cordone ombelicale. Fu legato questo più corto ; 
più tardi dopo la caduta del cordone, dal punto d’inserzione di esso, av¬ 
venne un'emorragia che indarno si cercò di frenare col collodio. A quanto 
sembra, verso il 3° giorno della vita si formò sull’osso parietale sinistro 
un tumore azzurro varicoso, del diametro di molti pollici. Il bambino di¬ 
venne fortemente itterico; al principio gridava molto; poi si fece sempre 
più debole e pallido, ricusò di succiare e morì alni giorno. 

Il secondo bambino , maschio anche esso , fu partorito nel giugno 
del 1868. Ventiquattro ore dopo il parto perdette una piccola cucchiaiata 
di sangue da una piccola lacerazione del cordone ombelicale fortemente 
gelatinoso. Legato di nuovo il cordone l’emorragia si arrestò. Nel 6° 
giorno cadde il cordone ombelicale e poi principiò l’emorragia dalla piega 
ombelicale, sulle prime scarsa e che si sospendeva per ore e giorni. Cura 
col per cloruro di ferro. Verso il 12° giorno della vita si arresta di nuovo 
l’emorragia, al 14° ricomincia. Si applica allora uno zaffo di filaccia che 
si fissa con empiastro e sovra vi si spalma il collodio. Tre settimane dopo 
il parto si toglie la fasciatura e si trova l’ombelico cicatrizzato. Il bam¬ 
bino cresceva bene col latte di nutrice. Nonpertanto nel primo trime¬ 
stre della vita si notò che, dopo applicato il biberon, il latte che restava 
in esso talvolta era rossastro , con evidenti macchie sanguigne e senza 
che vi fosse notevole lacerazione nella bocca del bambino. Vaccinazione 
dopo tre mesi. Allora nessuna forte emorragia e nemmeno più tardi a 
proposito di accidentali leggiere lesioni. Nessun sintomo rachitico o scro¬ 
foloso ; soltanto di quando in quando tendenza alla tosse ed al catarro. 
Ordinariamente il colorito della pelle era buono, ma questa si facea pal¬ 
lida con faciltà quando vi erano disturbi. Nella età di un anno e cinque 
mesi si notarono per la prima volta ecchimosi sul perineo e sui genitali 
e da quel momento molto spesso, sovratutto sulle tibie. Nel febbraio del 

1870 fu superata una febbre di tre settimane con temperatura elevata 
(fino a 40°, 5 nel retto), probabilmente tifo addominale. Durante la ma¬ 
lattia si formarono numerose suggellazioni sul tronco e poi la loro ap¬ 
parizione divenne frequente. Per lo più si presentarono sulle gambe, di 
rado sulle braccia , non mai al capo. La loro manifestazione era perio¬ 
dica, in media ogni quattro settimane. Ordinariamente vi erano prodromi, 
massime aumento della sete, piagnucolio, debolezza, ingoiamento di tra¬ 
verso , persino lipotimia e notevole avversione al bagno. Con 1’ appari¬ 
zione dell’ ecchimosi migliorava lo stato dell’ infermo. Nell’ autunno del 

1871 per lungo tempo le labbra furono screpolate e spesso sanguinanti ; 
poi vi fu miglioramento , e si continuavano a vedere alcune ecchimosi. 
Per lungo tempo vi fu tumefazione della gamba (non è noto se con con¬ 
temporanea affezione renale). Anche le piante dei piedi erano tumefatte 
da ambo i lati e circondate da un margine azzurro. Al principio di dicembre 
del 1871, il bambino, del resto vivace ed intelligente, cominciò a lamen¬ 
tarsi di stanchezza e per più giorni disse di avere una sensazione di al- 
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lungamente* del braccio destro. In una notte vi fu una repentina tumefa¬ 
zione della regione scapolare destra ; la pelle presentava ecchimosi, tutto 
il braccio si tumefaceva fortemente, i dolori erano vivissimi. Le gambe 
apparentemente erano paralizzate , soltanto il braccio sinistro potevasi 
muovere. Pochi giorni dopo manifestatasi l’affezione scapolare vi fu un 
esantema orticariforme , con margini azzurri e rossi, diffuso su tutto il 
corpo, che durò con poche oscillazioni circa dieci giorni. Il tumore, molto 
rosso, del braccio negli ultimi giorni sembrò che suppurasse e si sollevò 
all esterno in forma di vesciche. La lingua sembrò temporaneamente pa¬ 
ralizzata ; mancarono altri sintomi cerebrali. La coscienza si conservò fino 
alla morte. Nell urina non si trovò sangue ; le feci erano di colore ne¬ 
rastro e poco tempo prima della morte, avvenuta al 16 dicembre, vi fu 
ematemesi. La cura consistette in impacchi freddi ed uso di acidi mine¬ 
rali ed ergotina. Non fu eseguita la autossia. 

Il terzo bambino, maschio, fu partorito nell’ottobre del 1869. Nessuna 
onfalorragia. Dalla terza settimana della vita vi fu per circa sei setti¬ 
mane, malgrado una buona nutrice, defezione di materiali sottili e ne¬ 
rastri (contenenti sangue). Nel 3° mese tigna ; l’olio di fegato di mer¬ 
luzzo , il iodo ed i bagni salini determinarono la guarigione. Restò la 
tendenza alle tumefazioni*glandolai ed ai catarri. Nell’età di 3 anni e 
mezzo grande stanchezza,; sulle gambe si presentarono macule sanguigne 
che Wyk ritenne di porpora semplice. Più 8 tardi apparvero di nuovo 
macchie analoghe ma scarse. Talvolta rinorragie. Nelle piccole lesioni 
(per esempio vaccinazione) nessuna emorragia notevole. Presentemente è 
alquanto delicato, con torace stretto e nel resto è sano. 

Il quarto bambino, femina, fu partorito nel maggio del 1872 e fu al¬ 
lattato per 14 giorni dalla madre , poi da una nutrice. Con la caduta 
del cordone ombelicale al 6° giorno si perdette circa una mezza cuc¬ 
chiaiata da caffè di sangue. Dalla piega ombelicale gocciolò allora per 
alcuni giorni periodicamente una tenue quantità di sangue, che a poco a 
poco diveniva acquoso. Poi l’emorragia si arrestò fino al 14° giorno, dopo 
del quale effluì di nuovo di tratto in tratto una tenue quantità di san¬ 
gue ; negli ultimi due giorni prima della morte 1’ emorragia fu profusa 
con contemporanea elevazione della temperatura. Il bambino succhiò in 
vero sempre con buon appetito, ma malgrado ciò si fece sempre più pal¬ 
lido e più debole. Le feci erano alquanto diarroiche, ma non mescolate 
a sangue. La morte avvenne nel 21° giorno della vita. Alla necroscopia 
non si trovarono emorragie interne. Il Dr. B i r c h-H irschfeld, ne¬ 
gli organi inviatigli (cuore, aorta, un pezzo di pelle) non trovò altera¬ 
zioni importanti. 

Il quinto bambino fu partorito nel giugno del 1873. Nessuna onfa¬ 
lorragia ; nella 6 a settimana della vita enorme ascesso all’ ano ed alla 
coscia , un secondo al collo. Incisione senza grande perdita di sangue. 
Finora non si nota nessuna tendenza all’emofilia, ma il bambino è ane¬ 
mico e scrofoloso in grado avanzato. 

Il sesto bambino, femina, partorita nel febbraio del 1875, era molto 
robusta fino alla caduta del cordone ombelicale, avvenuta nel 5° giorno, 
nella quale epoca perdette un paio di cucchiaiate da caffè di sangue. Su¬ 
bito si fece una cura topica con percloruro di ferro e con nitrato di ar¬ 
gento — Intorno all’ombelico si formò presto un’ulcerazione, che crebbe 
in pochi giorni ed abbracciava circa tre quarti dell’ombelico, sanguinava 
e guarì lentissimamente con cicatrice resistente. Le emorragie si ripro- 
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ducevano dopo una pausa di 24 a 48 ore , con diversa forza , ed ordi¬ 
nariamente erano precedute da una intensa sete. Una volta da un occhio 
fluì una goccia di sangue. Dopo che già da molti giorni era stata sospesa 
qualsiasi cura, ai 14°, dopo una nuova profusissima emorragia le onfalorra- 
gie cessarono. La bambina crebbe benissimo. All’età di 5 mesi, dopo pre¬ 
ceduta una grande agitazione ed intensa sete, apparvero ecchimosi sulle 
ginocchia. Alcune settimane più tardi si osservarono sulle gambe, sulle 
braccia e sul tronco. All’età di 7 mesi si formarono suggellazioni nodu- 
lari. Ad 8 mesi il ginocchio destro e le sue vicinanze si tumefecero for¬ 
temente , divennero rosso-azzurri , e si ebbe una leggiera tumefazione 
del gomito sinistro. La bambina aveva una sete ardentissima, era molto 
eccitabile , era tormentata da forti dolori, come che fosse anche coma¬ 
tosa. Una volta nelle feci si notò circa una cucchiaiata da caffè di san¬ 
gue rosso fresco, un’altra volta emise un pò di sangue con l’urina, e final¬ 
mente perdette due goccie di sangue da un occhio, (lagrime sanguigne). 
La cura consistette nell’ avviluppare con ovatta 1’ articolazione inferma, 
nell’uso di acqua amara e più tardi chinina. La bambina si rimise, restò 
alquanto magra e pallida, leggermente rachitica e di tratto in tratto pre¬ 
sentò ecchimosi: più tardi si ebbero ostinate cheilorragie ed una lesione 
gangrenosa avvenuta contemporaneamente nella mano mantenne per lungo 
tempo una pessima suppurazione mescolata a sangue. Dopo una cura 
conveniente si ebbe la celere guarigione delle sue affezioni. Da quel 
tempo febbre e tosse notturna. La temperatura ascese a 40° gradi. Fu 
osservata una pulmonite al lato destro, la quale dopo la durata di 6 set¬ 
timane, alla fine di febbraio del 1876 produsse la morte. 

All’autossia si trovò degenerazione caseosa delle glandole bronchiali ; 
nel lobo medio destro una pneumonite caseosa ; oltre a ciò nella cavità 
toracica destra circa 100 grammi di liquido sanguigno abbastanza puro, 
non mescolato a coaguli. Il Dr. Biro h-II irschfeld a cui fu inviato 
il cuore ed i grossi vasi (anche un grosso tratto dell’aorta ed un pezzo 
della milza, del rene e della pelle) nota su questi organi quanto segue: 

« Sul cuore e sui grossi vasi in rapporto con esso non potetti scovrire 
« nulla che fosse degno di nota. Merita anche di essere riferito che la 
« grandezza del cuore corrispondeva all’ età del bambino. Sulla museo- 
« latura del cuore si trovarono tracce di degenerazione adiposa. Le val- 
« vole e l’intima dei grossi vasi erano delicate , di struttura normale e 
« la stessa cosa si ritenga della muscolare e media delle arterie. Nei 
« canalini corticali dei reni vi era tumefazione ed un leggiero intorbi- 
« damento granuloso dell’ epitelio. Nella milza non vi era nulla di no- 
« tevole, tranne una mediocre iperplasia dello stroma della polpa splenica. 

« In ultimo noto — con grande riserva — un fatto che ho trovato sui 
« capillari e nei vasi che passano per molti organi, massime per il fe- 
« gato ed il rene. In parecchi punti trovai gli endotelii evidentemente 
« ingrossati, i loro nuclei tumefatti , quà e là anche depositi granulosi 
« nei protoplasma ; nei preparati discretamente fatti con nitrato di ar- 
« gento mi sembrò che l’endotelio avesse una struttura abbastanza irre- 
« golare, che fosse spostato, e quà e là fra gli endotelii vi fossero vaste 
« lacune. Non oso attribuire una speciale importanza a queste note 
« istologiche. A causa della finezza delle suddette alterazioni non so 
« quanto vi sia di artificiale in questi preparati (per metodi di prepara¬ 
te zione, ecc.). Oltre a ciò non bisogna dimenticare che probabilmente 
« queste alterazioni non sono affatto rare negl’ infermi cronici giunti al- 
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« l’ultimo periodo. Ad ogni modo si richieggono studii comparativi molto 
« estesi prima di poter dire se havvi rapporto fra queste alterazioni e la 
« diatesi emorragica. D’ altronde in nessun punto vij era degenerazione 
« amiloide. » 

Statistica delle diverse emorragie spontanee nelle famiglie di cui sopra 
abbiamo discorso. Fra 12 bambini (6 maschi e 6 femine) 6 erano emo- 
fìlici (3 per ciascun sesso) ; 5 avevano onfalorragia ed emorragie più o 
meno notevoli sottodermiche e dermiche (1 volta orticaria emorragica) ; 
3 cheilorragie ed enterorragia ; 2 emorragie della cavità orale ed artror- 
ragia (una volta dell’articolazione scapolare, una della tibiale, forse an¬ 
che del gomito) ; 1 rinorragie, emorragie congiuntivali (o forse della ca¬ 
runcola lagrimale) gastrorragia, nefrorragia , emorragia nel sacco pleu¬ 
rico, nel cervello, (o forse nelle meningi cerebrali). In vero non fu fatto 
un esame anatomico delle emorragie articolari avvenute. 

Emorragie traumatiche. Le profuse e talvolta infrenabili emor¬ 
ragie traumatiche d’individui emofilici nella maggior parte dei casi 
si presentano in parti liberamente accessibili o solo in mediocre pro¬ 
fondità. Possono essere interstiziali , cutanee o sottocutanee , in¬ 
termuscolari , nelle articolazioni, nelle meningi cerebrali, ecc. o 
possono avvenire sovra una superficie libera. Anche le emorragie 
interstiziali raggiungono talvolta un grado molto notevole, di guisa 
che si estendono sopra una considerevole parte di una estremità o 
del tronco. Lemp osservò forse il maggiore di simili tumori nella 
coscia di un adulto, nel quale sito furono ripetutamente osservati 
(per esempio da Y i e 1 i) casi analoghi. Un urto contro la palpebra 
cagionò nel caso sopra descritto uno stravaso che produsse l’atro¬ 
fìa del bulbo. Altre volte fu un urto contro il petto o il cranio che 
riuscì mortale dietro emorragie interne. I grossi ematomi passano 
in suppurazione, icorizzazione e cancrena ; la loro apertura natu¬ 
rale o artificiale porta seco grandi pericoli ; nella apertura artifi¬ 
ciale le emorragie sono moltissimo temute. Nei tenui gradi di emor¬ 
ragie interstiziali troviamo soltanto ecchimosi o piccoli ematomi 
che spariscono nel modo ordinario. 

Di maggiore importanza sono le emorragie traumatiche che se¬ 
guono sulla superfìcie libera della pelle o mucosa. Talvolta le più 
leggiere ed irregolari ferite lacere determinano emorragie straor¬ 
dinarie , mentre altre volte lesioni estese eseguite con strumenti 
acuti non portano inconvenienti. Sembra pure che la tendenza a 
grandi emorragie talvolta sia forte e talfiata quasi ordinaria. Ciò ri¬ 
corda in certo modo l’apparizione periodica delle emorragie spon¬ 
tanee. Le emorragie non sempre sono molto copiose per il momento; 
ma divengono pericolose a causa dei molti giorni e settimane in 
cui durano, talché le quantità di sangue che in totale si perdono 
in parecchi casi raggiungono cifre quasi incredibili. Talvolta'l’e¬ 
morragia immediatamente dopo la lesione è di nessun conto e di¬ 
viene imponente quando la ferita si avvia alla guarigione. Spesso 
le ferite guariscono irregolarmente , massime quando non furono 
prodotte da strumenti acuti e cagionano lunga suppurazione , gra¬ 
nulazioni facilmente sanguinanti, fin cancrena. Secondo Y i e 1 i la 
parte passionata si gonfia e diviene tanto dolorosa che hanno luogo 
anche lipotimie e convulsioni. Si forma una bolla che si rompe e 
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dà sangue. Se si riesce a frenare 1’ emorragia, talvolta da questa 
bolla si forma un tumore fungoide che in fine cade e lascia una 
buona piaga. Sembra che le cicatrici sovente sieno molto vasco¬ 
lari e così sono cagione alla loro volta di nuove emorragie. 

Il sangue che effluisce fu trovato (Finger, Gavoy, Otto, 
Assmann ed altri) nelle emorragie recenti di colore normale, 
straordinariamente ricco di corpuscoli sanguigni rossi e di fibrina, 
invece relativamente povero di leucociti. Soltanto quando r emor¬ 
ragia persiste il colore del sangue è pallido e la coagulabilità è 
scemata. 

Se vogliamo rintracciare le singole cause che nelle emofilie pos¬ 
sono cagionare emorragie traumatiche imponenti, e col fatto molte 
volte le hanno cagionate, vediamo che molte colpiscono a preferenza 
1 infanzia. Se cominciamo dai primi anni della vita troviamo che 
spesso — a quanto sembra in nove casi noti (di questi il più recente 
è riferito da Kehrer) — furono cagionate emorragie mortali dalla 
rituale circoncisione ebraica. Ciò è tanto sorprendente che si po¬ 
trebbe domandare se fra gli Ebrei l’emofilia — forse a causa di fre¬ 
quenti matrimonii fra consanguinei —■ abbia una frequenza relativa¬ 
mente grande. Tuttavia nel giudicare questa quistione si dee anche 
tener conto che l’età dei rispettivi bambini predispone in grado spe¬ 
ciale ad emorragie emofìliche, e che l’operazione della circoncisione 
può essere eseguita soltanto in parte con strumenti aguzzi. Infatti, 
come è noto, il legamento interno del prepuzio suole essere lace¬ 
rato. All’opposto nella letteratura troviamo pochissimi casi di morte, 
cioè 2, in seguito ad un’operazione che si fa con frequenza straor¬ 
dinaria, ma che in sè stessa è lievissima, cioè la vaccinazione. Emor¬ 
ragie mortali furono osservate a tal proposito da Henschel 
(Grandigie r, 1863) e da Stromeyer; emorragie profuse ma 
non mortali e poi con riuscita della vaccinazione si presentarono 
ad Heyfelder e Kersten. Su 15000 vaccinazioni fatte nello 
Stabilimento vaccinico di Dresda non vi fu nessuna emorragia no¬ 
tevole. Altri casi di morte si ebbero dopo recisione del frenulo della 
lingua, dopo estrazione de’ denti, che si deve specialmente temere 
negli emofìlici, dopo apertura di ematomi, di ordinarii ascessi, pun¬ 
ture di sanguisughe, ecc. 

L’emorragia profusa cagionata dal trauma si arresta soltanto die¬ 
tro lipotimia, che in questo caso è salutare. 

Emorragìe spontanee. Come abbiamo già detto le emorragie spon¬ 
tanee talvolta hanno luogo più tardi delle traumatiche e si presen¬ 
tano associate a queste ; ma possono essere anche isolate e persino 
nella primissima infanzia (veggasi storia clinica II.) In generale nel 
sesso muliebre delle famiglie emofìliche sono già frequenti. Questa 
forma di emofilia è più rara. Ma siccome nelle donne la forma ru- 
dimentaria che per lo più si osserva ordinariamente si trova dopo 
la pubertà, qui possiamo astenerci dal parlarne. Quando vi ha la 
tendenza ad emorragie spontanee, queste spesso sono multiple, con¬ 
temporanee in diversi organi, o si succedono T una dopo 1’ altra. 
Possono eziandio aver luogo periodicamente , con intervalli quasi 
uguali. 

Le. emorragie spontanee talvolta avvengono senza sintomi pro- 
dromici. Intanto con un poco di attenzione sembra che questo pe- 
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riod() prodromico, che per lo più dura molti giorni, ordinariamente 
si può osservare. Esso è contradistinto da polso duro e celere, da 
elevazione termica , da sete , da urine scarse e dense , da conge¬ 
stione al capo, da agitazione ed eccitabilità nervosa, anche da con¬ 
vulsioni. Quando vi sono questi fenomeni, non si può supporre af¬ 
fatto una natura traumatica dei versamenti sanguigni , mentre in 
altri casi sorge il dubbio quanto a ciò. 

Le emorragie spontanee, al pari delle traumatiche, a seconda del 
loro punto di origine, variano straordinariamente. La mucosa na¬ 
sale e la pelle stanno in prima linea ; e le emorragie di entrambe , 
secondo la loro natura spontanea o traumatica, in moltissimi casi 
possono essere interpretate diversamente. Quando Legg dice che 
le emorragie spontanee vengono nella maggior parte dei casi dalle 
mucose, e molto di raro dalla pelle, esagera. Qui come nella forma 
traumatica, secondo la località, dobbiamo anche distinguere le emor¬ 
ragie interstiziali dalle libere. Queste generalmente sono molto più 
pericolose. 

Le emorragie cutanee si manifestano più di raro che nella por¬ 
pora in forma di petecchie, per lo più in forma di ecchimosi più o 
meno estese o di ematomi appartenenti al connettivo sottocutaneo. 
Questa estensione, che non raramente si raggiunge nelle emorragie 
traumatiche, eccezionalmente si osserva nelle spontanee. Conforme¬ 
mente a ciò questi stravasi, che per lo più hanno luogo nelle estre¬ 
mità inferiori e soltanto nei periodi avanzati e negli alti gradi, nel 
resto del corpo, comunemente spariscono nel solito modo, cioè per 
via di assorbimento. Soltanto le bozze sanguigne considerevoli ca¬ 
gionano anche dolori vivi e passano in flogosi e suppurazione ; l’a¬ 
pertura artificiale implica pure in questo caso il pericolo di una 
grande emorragia. Una forma insolita è costituita dall’ orticaria 
emorragica che nel caso sopra descritto era diffusa su tutto il 
corpo. Emorragie libere sulla superfìcie cutanea con pelle intatta, 
come fu osservato talvolta negli adulti sulla punta delle dita , sui 
lobuli dell’orecchio, sul naso, ecc. (Coxe) non sembra che sieno 
state osservate sui bambini (astrazione facendo di due casi dubbii 
di Steiner); ma dànno sangue le ulceri e le loro cicatrici. In 
questa categoria si mettono anche le onfalorragie dei neonati, a 
proposito delle quali nella etiologia fu già detto che solo di rado 
dipendono da emofilia ereditaria , ordinariamente invece da altri 
processi. In essa il sangue trapela talvolta dal cordone ombelicale 
già prima della caduta di questo o dalle sue vicinanze e persiste 
dopo la sua caduta. Anche in tal caso l’emorragia di rado è pro¬ 
fusa per il momento , ma è ostinatissima, ritorna ad intervalli e 
così può determinare facilmente l’esaurimento e la morte. 

Fra le altre emorragie spontanee, dopo le rinorragie le più co¬ 
muni sono quelle che hanno luogo dalle labbra, dalle gengive e so¬ 
pratutto dalla cavità orale ; anche in questo caso si manifestano 
prima della prima dentizione, senza stare in rapporto con questa o 
con la carie dei denti. Non sempre si può scovrire il punto di origine 
dell’emorragia. A queste emorragie si collegano in serie discendente: 
enterorragie , gastrorragie , pneumorragie, nefrorragie, emorragia 
della congiuntiva e della caruncola lagrimale, emorragie nel dotto 
auditivo , nel cervello e nelle meningi cerebrali, nel peritoneo o 
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nel sacco pleurico, dai genitali muliebri. L e b e r vide emorragie 
dai genitali nel primo anno deliavita, Lafargue osservò emor¬ 
ragie mortali dalla vagina in un’emofilica di sei settimane. Fu 
già discorso delle profuse mestruazioni delle cosiddette « condut¬ 
trici ». 

Complicazioni, Un fatto frequente ed abbastanza caratteristico 
osservato nell’emofilia è costituito dai dolori articolari pseudo-reu¬ 
matici e dalle tumefazioni articolari. Questi due fatti hanno con¬ 
tribuito non poco a far nascere e alimentare la credenza in un rap¬ 
porto con l’artrite e col reumatismo. Molti, anche fra i recenti os¬ 
servatori, li mettono in rapporto con raffreddori e con l’azione del¬ 
l’umido ed affermano di averli osservati a preferenza nelle epoche 
freddo-umide della primavera e dell’autunno. Anche i traumi po¬ 
trebbero non di rado esserne incolpati. Negli emofilici traumatici 
si presentano più spesso che in quelli che hanno l’emofilia sponta¬ 
nea. Possono essere colpite tutte le articolazioni possibili, sole o 
in gran numero, contemporaneamente o l’una dopo l’altra; però molto 
spesso sono passionate le grandi articolazioni, la tibiale, la coxo¬ 
femorale, quella del gomito , della spalla. Non fu osservata parte¬ 
cipazione del cuore alla malattia. Le affezioni articolari possono 
presentarsi come prodromi di emorragie spontanee, ed altre volte 
sono esse stesse precedute da emorragie. Talvolta si sente solo un 
leggiero stiramento nelle rispettive articolazioni, tal’altra, massime 
quando la tumefazione è considerevole, sorgono atroci dolori. Spesso 
si può scoprire facilmente un liquido nelfarticolazione ; in parecchi 
casi il tumore simula il tumore bianco ; in altri casi si sente un 
tumore duro che giunge molto oltre la articolazione. La cute è pal¬ 
lida o rossa , al tatto è calda, ma qualche volta fa trasparire il 
sangue stravasato. Non sempre si è veduta la guarigione, ma ripe¬ 
tutamente si osservò anche la formazione di un'anchilosi ; la sup¬ 
purazione articolare è oltremodo rara. E molto probabile una tarda 
riapparizione della lesione articolare quando già si è manifestata 
una volta. Finora non sono state intraprese ricerche anatomiche su 
tali articolazioni quasi affatto, e perciò non si può dire se si tratti 
più spesso di un versamento sanguigno o di un essudato. Horand 
(in Simon) trovò rossore delle estremità articolari delle ossa, co¬ 
me nel reumatismo cronico. 

Un’altra frequente complicazione dell’emofilia è Vanemia. Nelle 
emorragie profuse è inevitabile e può senza altro determinare la 
morte. Quando i versamenti emorragici si ripetono spesso, l’anemia 
resta costantemente. In generale si è preteso che negli emofilici le 
perdite dei succhi si ricompensino relativamente con maggiore ce¬ 
lerità ; L e g g afferma che ciò non sia esatto. 

Noie anatomiche e natura della malattia. 

Malgrado la vasta casuistica di cui oggi disponiamo relativamente 
a questa malattia, malgrado l’esito così spesso immediatamente mor¬ 
tale, e quindi anche malgrado che si abbia spesso occasione di fare 
ricerche anatomiche, pur tuttavia non possiamo attribuire alle note 
anatomiche trovate un’ im Dortanza decisiva per la spiegazione dei 
processi. A causa dei risultamene molto divergenti e vaghi o della 



Forster, Diatesi emorragiche. Note anatomiche. 209 

completa mancanza di risultamento nelle antiche autossie, alle ipo¬ 
tesi era aperto un vasto campo , che è stato largamente sfrutta¬ 
to. Un certo numero di note analoghe accertate più tardi e presso 
a poco identiche e forse sopratutto l’autorità di Yirchow hanno 
dato negli ultimi tempi un indirizzo preciso alle opinioni. 

Nei cadaveri dei bambini, morti per emorragie emofìliche, si tro¬ 
vano in primo luogo ordinariamente versamenti sanguigni più o 
meno notevoli in diversi organi e tessuti. 

Sulla stessa crasi del sangue da noi fu già fatta una breve co¬ 
municazione. Mentre per lo passato per lo più senza ricerche chi¬ 
miche e microscopiche esatte si credette di avere accertato una 
speciale fluidità e pochissima coagulabilità del sangue, tutte le ri¬ 
cerche recenti ed esatte hanno insegnato che un tale stato di cose 
si ha soltanto dopo che sono avvenute grandi perdite sanguigne, 
ma che però il sangue degli emofìlici ha invece proprietà opposte : 
in esso è aumentata la quantità di fibrina ed il numero dei corpu¬ 
scoli sanguigni rossi (Finger, Assmann). Quando nelle autos¬ 
sie la maggior parte degli organi è vuota di sangue , ciò dipende 
dall’ordinario genere di morte degli emofìlici. 

La milza è stata trovata ripetutamente ingrossata, e per l’addie- 
tro Yirchow credeva di dover attribuire a ciò uno speciale va¬ 
lore, nondimeno questa non è affatto una nota ordinaria. Circa le 
alterazioni nelle articolazioni si vegga la pagina precedente. 

Molti osservatori affermano di aver trovato una posizione oltre¬ 
modo superficiale delle arterie e vene sottocutanee. Molto spesso 
furono descritte anomalie del cuore e delle grosse arterie . Come che 
molti osservatori non abbiano trovato nulla di tutto ciò — in ve¬ 
rità sovente non vi si rivolse la necessaria attenzione — molti altri 
(Blagden, Schliemann, Hooper, Wilson, Fischer, 
Yirchow — Lem p, Uh de — Schlinemann) trovarono 1’ a- 
orta e le arterie di medio calibro esilissime, quasi analoghe alle 
vene, e ciò ora per tutto il loro corso , ora in determinati tratti. 
Schliemann e Gavoj videro l’arteria pulmonare straordina¬ 
riamente stretta e sottile, ed il primo vide contemporaneamente una 
parte del setto dei ventricoli costituita soltanto da una membrana. 
Finalmente Yirchow ultimamente (1872) ha mostrato che quasi 
tutti i casi di diatesi emorragica, che gli erano capitati nel corso 
di 10 anni precedenti, presentavano l’ipoplasia del sistema vasale 
(ristrettezza e sottigliezza del lume dell’aorta e delle grosse arterie, 
degenerazione adiposa dell’intima) come quella descritta nella clo¬ 
rosi. Diversi osservatori dicono di avere veduto nel cuore ipertrofia 
del ventricolo sinistro, mentre altri hanno fatto notare la sua ana¬ 
logia con quello fetale. 

Quantunque in queste indicazioni vi sia una certa analogia, pure 
sono necessarie nuove e più esatte ricerche prima di trarne con¬ 
clusioni solide e prima di poter edificare teorie stabili. Infatti, non 
pure non a tutti gli osservatori riuscì di ottenere reperii analoghi, 
non pure ultimamente Birch-Hirschfeld ebbe di nuovo un 
risultato essenzialmente negativo (storia clinica II) ma i risultati 
positivi finora ottenuti mancano d’indicazioni precise e specialmente 
di valutazioni comparative. 

Ad ogni modo dalle ricerche non possono essere esclusi i vasi 
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piccoli ed i minimi, i quali sono appunto i maggiormente passio¬ 
nati nell’emorragia. Le scoverte di Cohnheim, le quali furono 
da noi valutate come meritavano nel discorrere della porpora an¬ 
che qui si devono tener presenti, benché non tutt’i sintomi della 
emofilia possano trovare la loro spiegazione con eguale facilità — 
come era il, caso nella porpora — supponendo un’alterazione dei pic¬ 
coli vasi. E vero che Virchow (nel caso di Lemp) e Morel 
(nel caso di Gavoy) non hanno trovato nessun’alterazione in essi; 
ma in complesso da lungo tempo si sono emesse ipotesi in numerò 
sufficiente , e invece , per quanto sembra , si sono fatte ricerche 
ben poco esatte su questa via , in cui 1’ osservazione certamente 
urta contro grandi difficoltà. Perciò le alterazioni dell’ endotelio , 
comunicate sopra con tutta riserva ( caso clinico II ) trovate da 
Bi r c h-Hi r s c h f e 1 d possono spingere a nuove indagini. Final¬ 
mente riferiamo pure che B u h 1 in un religioso di 54 anni, soffe¬ 
rente di dermatosi croniche, il quale presentava sintomi di emofilia, 
trovò uno straordinario aumento delle anse capillari e nelle loro 
pareti uno straordinario aumento e consecutiva degenerazione ami- 
ioide dei nuclei. In queste alterazioni Buhl trovò la spiegazione 
di un’esagerata rigidità delle pareti o di uno stato emofilico dei 

tratti cutanei, ma non ritiene questa anomalia come essenzialmente 
speciale deH’emofilia. 

Alle diverse note anatomiche trovate, in diversi tempi, tanto sul 
vivo che sul cadavere, corrispondono le diverse teorie stabilite sul¬ 
l’emofilia , sulle quali però spiegarono influenza altresì le opinioni 
fondamentali dominanti nelle diverse epoche in medicina. Fino a 
che si credette di poter ammettere una fluidità del sangue come un 
carattere speciale dell’ emofilia e fino a che nel tempo stesso la 
teoria umorale patologica sopra i processi patologici dell’ organi¬ 
smo fu la predominante, 1’ essenza della malattia fu cercata natu¬ 
ralmente nel sangue ed a preferenza nella già riferita mancanza di 
fibrina. Anche più tardi la causa fu cercata in una diminuzione di 
corpuscoli bianchi del sangue, in un’accumulazione di sali di soda 
e di potassa nel sangue, o viceversa in una mancanza di sali di 
potassa. Le analisi che abbiamo finora, relativamente a questi punti, 
non sembra che meritino illimitata fiducia. Più tardi sorse l’ipotesi 
di una discrasia del sangue, di una discrasia artritica, o scrofolosa 
o scorbutica, di una parentela della malattia con la cianosi (Schòn- 
lein). Altri cercarono la causa in una deficiente innervazione, in 
disturbi funzionali del sistema nervoso vaso-motore, in un diminuito 
tono dei capillari (Autenrieth ih Wachsmuth, Meinel, 
Otto.Reinert), per cui questi erano dilatati e resi meno resisten¬ 
ti. La periodicità così spesso osservata nell’apparizione della malattia 
è atta a dare una conferma a questa ipotesi. Altri autori (W a eh s- 
muth, Oppolzer e Skoda) ammisero una organizzazione 
troppo delicata dei capillari, ed il primo invocò al tempo stesso 
un’aumentata vitalità del sangue. Le diverse suddette dottrine fu¬ 
rono variamente fuse fra di loro. Le osservazioni che sempre più 
si accumularono circa la sottigliezza delle pareti dei vasi grossi e 
medii, e sopratutto il reperto di Y i r c h o w circa l’ipoplasia del si¬ 
stema aortico, in ultimo si fecero sempre più strada, e spinsero a 
cercare in questo campo la spiegazione dei fatti. 
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Immermann sopratutto è stato quello che ha cercato di tener 
conto convenientemente dei risultati delle ricerche anatomiche fatte 
negli ultimi anni e dei principali sintomi patologici. Egli crede 
che a causa dei risultati così spesso opposti avuti in queste ricer¬ 
che non si possa stabilire nessuna unità delle note anatomo-pato- 
logiche ; pertanto trova che la malattia possa essere spiegata fa¬ 
cilmente nei casi con posizione superficiale dei vasi cutanei e sot¬ 
tocutanei, con alterazione di struttura ed anormale ristrettezza del¬ 
l’aorta e delle grosse arterie, i quali ultimi casi giusta l’esperienza 
di Virchow debbono essere ritenuti come i più frequenti. Ciò 
nondimeno Immermann non disconosce che queste condizioni 
pur quando non mancano , non solo sono insufficienti alla spiega¬ 
zione, ma che si deve altresì ricorrere a certe condizioni ausiliarie 
(aumentata massa sanguigna), le quali, quando non vi sono le sopra 
dette alterazioni anatomiche, debbono in caso dr bisogno spiegare 
da sè sole i sintomi patologici. 

Secondo Imm ermann con la posizione superficiale dei vasi e la 
sottigliezza delle loro pareti è agevolata l’energica azione dei traumi e 
contemporaneamente l’apparizione di flussioni. Quando le arterie con pa¬ 
reti sottili sono fortemente distese da forze eguali, più delle arterie a pa¬ 
reti grosse, mentre al tempo stesso la elasticità della parete vasale non 
è scemata, allora, come è naturale, anche la pressione sulle pareti dei 
capillari deve essere aumentata. Analogamente agisce la ristrettezza dei 
vasi di cui sopra , discorremmo. 

Come condizione accessoria per 1’ apparizione dei sintomi di emofilia 
Immermann ammette un aumento della massa sanguigna. Questo in 
vero non è stato ancora valutato ed è difficile il farlo. Quando vi è que¬ 
sto aumento potrebbe essere conseguenza di una ematopoiesi straordi¬ 
nariamente attiva, la quale tende pure a far equilibrare nel più celere 
modo possibile le perdite di sangue già patite. L’ aumento della massa 
sanguigna nel più elevato grado basta, come ritiene Immermann, a 
spiegare le emorragie quando mancano alterazioni vasali. Con le oscil¬ 
lazioni della massa sanguigna Immermann spiega al tempo stesso 
l’oscillazione dei sintomi di emofilia , i quali seguono spesso periodica¬ 
mente e talvolta appena negli anni avanzati, ciò che non si spiega in¬ 
vocando la semplice ipoplasia delle pareti. Un ulteriore aumento della 
flussione potrebbe finalmente aver luogo mediante l’ipertrofia , spesso 
esistente, o l’aumentata funzione del cuore. Immermann attribuisce 
la maggiore importanza alla proporzione fra la massa del sangue eVam¬ 
piezza del vase , per quanto diverse siano le singole condizioni sotto que¬ 
sto aspetto nel caso concreto. Oltre a ciò Immermann non mette 
neppure in dubbio la possibilità di influenze neurotiche. 

La spiegazione data da Immermann dei sintomi più culminanti 
dell’ emofilia è certo così arguta che merita di essere tenuta in conto 
speciale. Essa inoltre tende a svigorire un’obbiezione notevolissima con¬ 
tro la teoria. In vero , se seguendo il metodo di Virchow si mette 
a base dell’emofilia la stessa anomalia vasale che si mette a base della 
clorosi vi è da far le meraviglie , giacche vediamo che i clorotici non 
sono affatto disposti a sintomi emofilici. Perciò Immermann ammette 
che nella clorosi havvi ipoplasia dei vasi e del sangue , mentre nell’ e- 
mofilia havvi soltanto ipoplasia dei vasi e contemporaneamente iperplasia 
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del sangue. La rara manifestazione di sintomi di emofilia nelle donne eoli 
la spiega vuoi per la minor quantità di sangue fisiologicamente delle stesse 
per il minore sviluppo del miocardio, non che per l’azione dell’emorragia 
mestruale che toglie la tensione nei vasi. Le anomalie dei vasi, la loro 
ipoplasia,. nelle famiglie emofiliche vi sono probabilmente nei discendenti 
di ambo i sessi, ma nelle donne si rivelano meno a causa della minore 
quantità di sangue. 

È da deplorare soltanto che, prescindendo da molte altre obbie¬ 
zioni , in tutta questa teoria mancano le basi anatomiche solide. 
Se già l’ipoplasia dei vasi si regge a stento, il presunto aumento 
della massa sanguigna manca di qualsiasi pruova. E nel fatto, si può 
trovare un’emofilia rilevante negl’individui che dopo morti presen¬ 
tano un’organizzazione normale di vasi, e durante la loro vita fe¬ 
cero vedere i segni piuttosto di un’ anemia persistente che della 
pletora. 

Ad ogni modo la multiforme fenomenologia dell’emofilia, la quale 
si rivela ora con una tendenza ad emorragie traumatiche ed ora 
piuttosto a spontanee, fa supporre con grande probabilità che la 
spiegazione non può essere data da una sola causa. Le ipotesi di 
Immermann, se plausibili, avrebbero sciolto — non si può ne¬ 
gare molto comodamente questo problema, giacché in tal caso, 
quando persiste la forma traumatica si avrebbe dovuto attribuire la 
causa principale alla duratura anomalia vasale , nella forma spon¬ 
tanea con le sue flussioni alle variazioni della massa sanguigna. 

Grandidier, nell’ultima edizione del suo libro (1877) crede 
che in generale le emorragie emofiliche si possano riferire a due 
cause principali : ad un’ aumentata vis ci tergo ed una cresciuta 
pressione della colonna sanguigna o a diminuita resistenza delle pa¬ 
reti vasali. Entrambe queste^condizioni possono associarsi. 


Diagnosi. 

Fino a che non si manifestano emorragie emofiliche non si può 
rilevare da nessun sintomo la predisposizione latente ; nei discen¬ 
denti di famiglie emofiliche si può tutto al più sospettare, massime 
se la malattia vi è nei parenti della madre o in questa, e se il ri¬ 
spettivo bambino è maschio. 

Al contrario, non appena compaiono emorragie la diagnosi ordi¬ 
nariamente non presenta nessuna difficoltà. Essa è certa quando si 
può ammettere l’eredità. Giusta quanto abbiamo detto sopra , fa 
d uopo rivolgere l’attenzione sopratutto ai fratelli ed ai genitori. 

Ma quando l’indagine sugli antenati dell’infermo non mena a nulla, 
o perchè questa malattia si manifestò sotto forme leggerissime e che 
perciò passarono inosservate, o perchè mancano dati anamnestici, 
o in ultimo perchè realmente la malattia si manifesta per la prima 
volta, è da temere una confusione con le diverse forme di porpora, 
o con lo scorbuto o col reumatismo. 

Fer distinguere Temofilia dalla porpora (semplice, emorragica o 
reumatica; possono servire i seguenti criterii. La porpora, per quanto 
è noto, non ha mai una notevole tendenza alle speciali emorragie 
traumatiche ; ha piuttosto simiglianza con le emorragie spontanee 
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da emofilia. Si presenta abbastanza uniformemente nei maschi e 
nelle temine, invece in queste l’emofilia è più rara. Mostrasi rara¬ 
mente nel primo anno della vita, mentre V emofilia è comune in 
questa epoca. Quasi sempre ha un corso che finisce in pochi giorni, 
settimane o tutto al più mesi, e più tardi presenta per eccezione 
recidiva, mentre le emorragie da emofilia si ripetono dopo inter¬ 
valli più o meno lunghi. Essa presenta con facilità petecchie su¬ 
perficiali, sole o con piccole o grosse ecchimosi, mentre nell’emo- 
fìlia queste petecchie mancano quasi completamente. 

Dallo scorbuto, che è una malattia rara nell’infanzia, la emofilia 
si distingue per la mancanza delle note caratteristiche delle gen¬ 
give. Nell’ emofilia , come che le emorragie dalle gengive o dalla 
bocca sieno frequenti, nondimeno lo stato di queste è poco alterato 
ordinariamente. Mancano inoltre i versamenti sierosi nelle cavità 
del corpo, le affezioni muscolari, le ulcerazioni ecc. 

L’emofilia si può confondere col reumatismo quando vi sono tu¬ 
mefazioni articolari, che nella loro sintomatologia, non che nella 
moltiplicità, talvolta hanno una grande analogia col reumatismo. 
L’anamnesi contribuisce ad accertare la diagnosi. L’ endocardite o 
pericardite complicante stanno in favore di un reumatismo genuino. 

Finalmente dovremmo fare la diagnosi differenziale fra l’onfalor- 
ragia emofilica, abbastanza rara, e quella comune che è stata at¬ 
tribuita ad una degenerazione adiposa acuta (Buhl). In questo caso 
bisogna indagare in primo luogo se nella generazione presente o 
nella precedente vi fu in famiglia predisposizione all’emofilia. Nel- 
l’onfalorragia prodotta da degenerazione adiposa spesso sorgono con¬ 
temporaneamente gradi elevati di itterizia. Mentre in generale le 
femine sono soggette meno aH’emofilia, nell’onfalorragia emofilica 
questa diversità di predisposizione è meno rilevante nei due sessi. 

Prognosi. 

Quanto più per tempo sorge la malattia tanto più grave è la pro¬ 
gnosi e tanto più probabilmente e presto bisogna aspettarsi un esito 
funesto dalle emorragie. Nelle famiglie emofìliche le onfalorragie 
in vero sono rare , ma quando esistono hanno un valore progno¬ 
stico sfavorevole. La maggior parte degli emofilici muore nell’ in¬ 
fanzia ; secondo Immermann fra 282 emofilici 161 morirono a 
14 anni compiuti, 121 a 7 anni compiuti. Nell’adulto diminuisce più 
tardi la tendenza alle emorragie ed ò nota un’ intera serie di casi 
in cui fu raggiunta un’età molto avanzata, H i g g i n s narra di un 
emofìlico che raggiunse gli 86 anni. Se l’infermo muore a causa 
della diatesi emorragica, la morte avviene soltanto dopo che 1’ e- 
morragia ha durato molti giorni. 

Intanto non sempre la malattia si prolunga fino all'età avanzata. 
Come qualche volta si manifesta molto tardi (il 22° anno costitui¬ 
sce il termine più remoto finora osservato) così finora fu veduta spa¬ 
rire precocemente. H e a t h osservò ciò nel terzo anno della vita ; 
in un’età alquanto più inoltrata, per esempio come nel terzo bam¬ 
bino di cui si è discorso nella storia clinica N. II, sembra che la 
predisposizione si sia talvolta spenta. T h o r e osservò la stessa 
cosa nel 12° anno della vita ; più frequente è questo fatto nell’età 
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adulta. A misura che si avvicina la pubertà la prognosi perciò di¬ 
viene più favorevole. Alcuni autori affermano di avere osservato 
molte volte che la malattia sia svanita dietro la manifestazione di 
anchilosi, reumatismo, tumore bianco. 

Nella prognosi delle singole emorragie si dee naturalmente tener 
conto della loro durata e grado, e dell’età e stato di nutrizione del 
bambino ; nelle emorragie traumatiche si deve badare al genere 
della lesione, cosa di cui parlammo sopra nel descrivere i sintomi 
patologici. 

Profilassi c terapia. 

Come abbiamo veduto l’emofilia deve la sua genesi a preferenza 
e secondo alcuni autori quasi esclusivamente all’ èredità , e questa 
origine è tanto più importante in quanto la prolificità delle fami¬ 
glie emofiliche suole essere straordinariamente grande. 

In tali condizioni per certo è giusto il desiderio d’impedire la 
nascita di nuovi emofilici proibendo il matrimonio. In vero questa 
proibizione per via legale non si può fare facilmente ; perciò è do¬ 
vere importantissimo del medico , in ciascun caso , di additare a 
tempo il pericolo che simili matrimonii cagionano agli eredi, e quindi 
necessariamente compromettono la felicità della famiglia. Giusta 
quanto sopra abbiamo detto, le donne principalmente, col cui ma¬ 
trimonio si propaga la malattia , devono essere vivamente consi¬ 
gliate a non maritarsi, pur quando esse non presentano emorragie. 
Nel già molte volte citato villaggio di Tenna , nel Cantone dei 
Grigioni , ove la malattia si eredita esclusivamente in linea fem¬ 
minile e spaventevolmente, con la fermezza delle giovanette emofi¬ 
liche a non maritarsi mai si sta preparando l’estinzione della ma¬ 
lattia. In nessuna parte esistono condizioni tanto evidenti alla tra¬ 
smissione della malattia quanto in quel villaggio, e perciò in tutti 
gli altri luoghi in cui non vi sono queste condizioni , il consiglio 
giudizioso e amichevole del medico può impedire molte sventure. 
Quando invece trattasi di maritare figli maschi di famiglie emofi¬ 
liche, per mezzo dei quali la malattia non si trasmette, per lo meno 
è da consigliare che non si ammoglino con una consanguinea. 

Ma quando tenuto conto della ..malattia dei genitori , parenti o 
proavi, anche i bambini maschi si debbono presupporre emofilici, o 
quando in questi la terribile malattia si è dichiarata nell’ uno o 
nell’altro modo, e sovratutto quando vi ha una decisa tendenza ad 
emorragie traumatiche , si deve avere la massima cautela ad evi¬ 
tare i traumi, e più tardi avviarli ad una professione che presenta 
rispetto a ciò il minor pericolo possibile. Come si sa dall’esperienza 
vi sono certi periodi (prime settimane della vita, dentizione) ed in 
generale tutta l’infanzia in cui vi è la massima tendenza alle emor¬ 
ragie. Si debbono sorvegliare e moderare i giuochi infantili. Tutte 
le operazioni chirurgiche cruenti , anche le più leggiere, debbono 
essere evitate, tranne nel caso in cui da questa omissione derivasse 
un pericolo maggiore. Perciò bisogna fare a meno della rituale cir¬ 
concisione nei bambini Ebrei. Sembra un fatto assodato che una 
famiglia emofìlica Ebrea, per paura appunto della operazione, fece 
crescere i suoi bambini secondo la religione cristiana. Oggidì le 
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difficoltà ad essere esentati dal compiere questo rito possono es¬ 
sere minori. Circa la vaccinazione non possiamo negare — poiché 
appunto in questo caso il timore di un dissanguamento è legge¬ 
rissimo —- che il pericolo di una grave affezione vaiuolosa è certa¬ 
mente di gran lunga più considerevole. Ad ogni modo è bene fare 
molto superficialmente le incisioni per l’innesto. Debbonsi tralasciare 
le recisioni, del resto frustranee , del frenulo linguale , qualsiasi 
estrazione di denti, F applicazione di sanguisughe e F apertura di 
ematomi. Un’ulteriore sorgente di future emorragie cioè le lesioni 
durante il servizio militare e la quistione della esenzione da que¬ 
sto servizio degli emofilici è cosa che non spetta a noi discutere. 

Più difficile è F impedire F apparizione di emorragie spontanee 
quando vi ha la tendenza. Se tali emorragie avvengono periodica¬ 
mente, ad intervalli approssimativamente eguali, e sono precedute 
da un periodo prodromico evidente, si può sperare ancora che mercè 
rinfrescanti o purganti o deprimenti (solfato di soda, o di magne¬ 
sia), o mercè vomitivi si possa impedire l’emorragia. A tale scopo 
sono state consigliate anche le sottrazioni sanguigne. È da evitare 
inoltre il riscaldamento del corpo nei periodi indicati.. 

Se la madre deriva da una famiglia emofilica farà bene a non al¬ 
lattare essa stessa il bambino, essendo ciò presumibilmente nocivo per 
questo ultimo. Del resto è da procurare un’alimentazione corrobo¬ 
rante del bambino ed un rinvigorimento dell’ organismo. I bagni 
freddi, sin le cure idroterapiche metodiche od i bagni di mare, son 
da raccomandare ; questi ultimi però si devono usare con cautela 
da coloro che van soggetti ad emorragie spontanee, con tendenza 
a congestioni. Come rimedio tonico ed astringente sono stati rac¬ 
comandati i bagni tannati. Tutte le cure ed i medicamenti racco¬ 
mandati per distruggere il germe della malattia, finora sono stati 
inefficaci. A questi appartengono F olio di fegato di merluzzo ed il 
ferro. Questo ha trovato partigiani, come Heifelder, Yieli 
(ioduro di. ferro), L e g g (percloruro di ferro liquido) ; però altri 
autori (Yirchow, Legg, Immermann) hanno avvisato di 
essere cauti nell’usarlo quando vi ha pletora e grande eccitamento 
cardiaco. Anche la trasfusione è stata raccomandata come un ri¬ 
medio radicale (Elsàsser, Schonlein), ma non è stata mai 
adoperata a questo scopo. 

Circa la cura delle emorragie è da osservare quanto segue: 

Per le emorragie spontanee libere , per l’addietro diversi autori, 
fino a Legg negli ultimi tempi, hanno additato il pericolo cui si 
va incontro frenando troppo precocemente queste emorragie, salvo 
che non si voglia scongiurare quello di produrre palpitazioni, con¬ 
vulsioni e pericolose emorragie interne (massime cerebrali). Intanto 
è cosa prudente in questi casi tener presente queste riflessioni quando 
in realtà vi sono sintomi di pletora e di aumentata attività car¬ 
diaca. Infatti , se di-tratto in tratto , dopo intrapresi tentativi di 
emostasia, sorgono pericolose emorragie in altri punti, non bisogna 
dimenticare che, nel tempo in cui ha luogo un’emorragia spontanea 
in un punto del corpo, esiste una tendenza ad emorragie multiple, 
e che perciò è grave il voler attribuire alla pregressa emostasia al¬ 
tre emorragie consecutive. Oltre a ciò , malgrado il nostro tenta¬ 
tivo, spesso l’emorragia continua per un certo tempo, e quando so- 
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praggiunge lo esaurimento del bambino potremmo deplorare ama¬ 
ramente di avere indugiato troppo. Nelle emorragie traumatiche 
libere , come facilmente s’intende, non è il caso delle gravi obbie¬ 
zioni sopra riferite , ed allora bisogna tentare subito di arrestare 
1’ emorragia. 

I metodi per frenare V emorragia sono determinati dal sito e 
grado della stessa ; sovra essi non ha alcuna influenza la genesi 
spontanea o traumatica. Se trattasi soltanto di emorragie intersti¬ 
ziali , per lo più cessano da sè; nondimeno, nei gradi di una certa 
gravezza bisogna procurare il riposo ed ove occorra l’applicazione 
del ghiaccio e di buone fasciature. Come già abbiamo riferito, fa 
d’uopo astenersi dall’incidere tumori sanguigni. Nelle emorragie li¬ 
bere si possono adoperare il freddo , la compressione (la quale a 
causa della grande vulnerabilità dei vasi può alla sua volta pro¬ 
durre emorragie) e relativamente il tamponamento, non che le pen- 
nellazioni di collodio, la legatura con suture attorcigliate, che come 
è noto dalla esperienza sono da temere poco, e gli astringenti. In 
generale si ammonisce a non usare gli escarotici perchè essi occul¬ 
tano il punto di origine dell’emorragia e questa ritorna facilmente 
dopo distaccatasi l’escara ; nondimeno anche essi in alcuni casi 
hanno dato buoni effetti. Si badi a non cantar vittoria troppo pre¬ 
sto , giacché molto spesso il sangue comincerà di nuovo a fluire 
dopo lunghe pause. 

Contemporaneamente non bisogna trascurare i rimedii interni . 
Qui notiamo a preferenza , come molto raccomandati , 1’ ergotina 
(Meinel, Schàfer, Wachsmuth, ecc.), l’acetato di piombo 
a dosi non troppo piccole (I m m e r m a n n) ed il solfato sodico. Su 
questo ultimo, il medico Americano Otto, che lo trovò adoperato 
in una famiglia di emofìlici, nota ciò che segue : « Un’ ordinaria 
dose purgativa di questo sale, presa per due o tre giorni consecu¬ 
tivamente, frena per lo più l’emorragia, e ripetendola più spesso l’ef¬ 
fetto è più certo. Sempre che fu amministrato giovò anche quando 
le forze erano già molto esaurite. » Da quell'epoca questo rimedio 
è stato raccomandato da molti altri e da alcuni è stato rigettato. 
Il modo più razionale di adoperarlo è di ricorrervi presto, se è pos¬ 
sibile, durante i sintomi prodromici. Da S i m o n è stato raccoman¬ 
dato il bromuro di potassio a grandi dosi, come realmente efficace. 
S’intende che oltre a ciò bisogna procurare una posizione di riposo, 
aria fredda nella camera, allontanare qualunque eccitamento. Quando 
le emorragie sono notevoli, non vi ha più il pericolo di un forte ec¬ 
citamento dell’attività cardiaca, anzi vi è da temere una grave pro¬ 
strazione delle forze , ragion per cui si usano gli analettici (vino, 
tintura eterea di cloruro di ferro). Una volta (Lane) la trasfusione 
salvò la vita ad un bambino ; è da notare però che con questa si 
fa una nuova lesione. 

Dopo cessata l’emorragia si deve ricorrere ad una cura corrobo¬ 
rante e tonica. Essa però deve essere fatta con precauzione, spe¬ 
cialmente quando vi è tendenza ad emorragie spontanee, onde non 
avvengano nuove emorragie ; è necessario che la ferita sia pros¬ 
sima a cicatrizzare. I m m ermann ed altri consigliano sovratutto 
di non usare precocemente il ferro. Un uso precoce di mezzi molto 
tonici si può evitare tanto più facilmente in quanto l’organismo de- 
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gli emofilici ha ordinariamente in grado elevato la proprietà di ri¬ 
parare la perdita di sangue subita. 

La cura delle complicazioni, che sorgono in alcune circostanze, 
non può essere qui discussa. Le complicazioni più importanti sono 
certamente le affezioni articolari reumatoidi. Il riposo, il calore ed i 
mezzi blandi e calmanti del dolore si, debbono più di ogni altro 
tener presenti. Bisogna evitare tutti i metodi che tendono a sot¬ 
trazioni sanguigne ed a cagionare probabilmente eruzioni, ferite ed 
ulcerazioni. 



GeRhardt — A Malattie dei bambini — Voi. Ili. 
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Diabete melito (Glicosuria, melituria) (1). 

Osservazione 'preliminare. Nessuno potrebbe essere al caso di 
scrivere sul diabete dei bambini fondandosi sovra l’esperienza pro¬ 
pria. Se ne eccettui la gloriosa eccezione che fanno Gerhardt, 
in primo luogo, West-Henoch ed Htittenbrenner, nei 
trattati di pediatria il diabete non è affatto mentovato. Nello scri¬ 
vere questo lavoro io dovetti far capo esclusivamente della lette¬ 
ratura che credo di avere coscienziosamente e completamente uti¬ 
lizzata. Tutti i lavori citati, nel seguente indice bibliografico, sono 
stati da me tenuti presenti nell’originale (2), a procurarmi i quali 
spesso ho dovuto andare incontro a grandi difficoltà. Non mi son 
mai servito di riassunti. Per non far supporre che io sia stato ar¬ 
bitrario nello scrivere, fo notare che in molti casi in cui è stato 
possibile ho cercato di completare le insufficienti indicazioni dell’o¬ 
riginale con dimanda diretta agli autori. E siccome , eccettuatone 
Gerhardt, questo argomento non è stato mai elaborato profon¬ 
damente quanto ai bambini, ho creduto di dover aggiungere al dia¬ 
bete melito ed all’insipido un quadro sinottico. 

Bibliografia. 

Rich. M orton, Opera medica. Genevae MDCXVI. Lib. I. cap. Vili. Kulz, 
Beitràge zur Path. u. Ther. des Diabetes mellitus. Marburg 1875. p. 168. — J. 
F. Isenflamm, Versuch einiger praktischen Anmerkungen iiber die Eingeweide. 
Erlangen 1784. p. 168. — John Rollo, Cases of thè diabetes mellitus. Second 
edition. London 1798. p. 271,—Mott, Geschichte eines 9jàhrigen an Diabetes 
mellitus leidenden Kindes. Hufeland’ s Journal 1813. Bd, 29. 6. Stiick. pag. Ili 
(The americ. med. and philos. Register No. 3. January 1811), — Venable, 
Pract. treat. on diabetes. London 1825.—Dewees, Treat on treatment of chil- 
dren. 2. ed. 1826. cap. 23. — Schindler, Hufeland’s Journal Bd. 69. 2. Stiick. 
pag. 131 (1833). —F. J a h n, Ein Wort uber Diabetes. Casper’s Wochenschrift. f. 
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Krankheiten des Harnsystems , ùhersetzt von C. F. Heusinger, 1841 , p. 206. — 


(1) Siccome quasi tutti gli autori scrivono « mellituria » invece di « melituria » 
sono costretto a richiamare l’attenzione sull’etimologia della parola (y.è\l, iro$, ró 
miele ed otfpov, ro urina). Questo modo erroneo di scrivere è stato cagionato dal 
fatto che la maggior parte degli scrittori hanno presente la parola latina « mel¬ 
litus ». 

(2) Al Dottor Moller (di Kopenhagen) son debitore della traduzione quasi let¬ 
terale di alcuni lavori danesi. 
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William Watts, Ueber die nàchste Ursache des Diabetes mellitus. Schmidt’s 
Jahrbiicber Bd. 49. p. 299. 1846. (Lancet, Aprii 1846.) — Ph. F a 1 c k, Die Zu- 
ckerbildung im ThierkÒrper. Ueber die angebliche Zuckerbildung aus stickstoffhal- 
tigen Substanzen. Oesterlen’s Jahrbucher Bd. 1. p. 664 (1845). — W. Prout. On 
thè nature and treatment of stomach and renai diseases. 5. ed. London 1848. p. 
34, 36. — Wisshaupt, Bericht iiber die medioinische Klinik in Prag fiir das 
Schuljahr 1848. Prager Yierteljahrschrift 1849. Bd. 22. p. 99. — N. Heine, Zwei 
Falle von Zuckerharnrulir bei Kindern. u. Heilung derselben durch den innern 
Gebrauch des schwefelsauren Eisens. Journal f. Kinderkrankheiten Bd. 22. p. 366 
(1849). — Hauner. Klinisclie Mittheilungen aus dem Kiuderspitale zu Miincben. 
1. Ilonigartige Harnruhr. Casper’s Wochenschrift 1850. No. 21. — Macintyre, 
Perforatimi u. andere Krankheiten des Magens in Verbindung mit D. m. nebst 
Bemerkungen iiber den gastrisclien Ursprung diesel* Krankheit. Schmidt’ s Jahrb. 
Bd. 68. p. 324. (Lond. Journ. Aprii, 1850.) — K i t s e 11 e, Ein Fall von Diabe¬ 
tes bei einem Kinde. Prov. med. and surg. Journal 1852 u. Journ. f. Kinder¬ 
krankheiten 1852. p. 313. — A. Bouchardat, Du diabète sucré ou glycosurie, 
son traitement hygiénique. Faris 1852. p. 128. — Ph. F a 1 c k, Beitràge zur Kenn- 
tniss der Zuckerharnrulir. 2. Das Verhalten der Ziihne diabetischer Patienten. Deut¬ 
sche Klinik 1853. No. 31. — Oppolzer, Uebersichtliche Darstellung der mir 
bisher zur Behandlung gekommenen Falle von Diabetes mellitus. J. FI. Heller' s 
Archiv fiir pliysiolog. u. patii. Chemie u. Mikroskopie Jahrg*. 1852. p. 401. — J. 
FI. Heller, Ueber Diabetes mellitus. Heller’ s Archiv 1852. p. 403. —Louis 
Gu ili a urne, Beitràge zur Lehre der Zuckerausscheidung im Diabetes mellitus. 
Dissert. Ziirich 1854. — G o o 1 d e n, Lancet 1854. Voi. II. p. 29 — H. R 6 s i n g, 
Zwei Falle von D. m. in Folge von Hydrocephalns acutus. Dissert. Marburg 1855.— 
Petters, Boobachtungen an 5 Diabeteskrankon. Prager Vierteljahrschrift 12. 
Jahrg. 1855, 2. Bd. od. 46. Bd. der ganzen Folge p. 26.—Voltolini. Me¬ 
die. Zeit. herausgeg. v. d. Ver. f. Heilkunde in Preussen 24. Jahrg. (1855). No. 
1. p. 4. — C. N e u b a u e r, Ueber die Erdphosphate des Harns. Journ. f. prakf 
Chemie Bd. 67. p. 65 e p. 84 (1856). — R ò r i g (Wildungen), Archiv des Ve- 
reins f. gemetnschaftl. Arb. z. Ford, der wissensch. Heilkunde Bd. 2. p. 387.— 
Bence Jones, Some remarks on sugar assan article of diet in diabetes mellitu . 
Med. Times and Gaz. No. 409. May ì. 1858. (Vircow’s Jahresb.l 1858. Bd. 4. p. 
255. — J. Sloane, Observations on thè saccharine treatment of diabetes melli¬ 
tus. British Med. Journal No. 74. May 29. 1858. ^Virchow’s Jahresbericht 1858. 
Bd. 4. p. 256.) — J. Grantham, Case illustrating thè importance of obtaining 
a knowledge of thè primary causation of disease. Med. Times and Gaz. Sepibr. 4. 
1858. (Virchows’s Jahresber. 1858. Bd. 4. p. 248.) — H. Ranke, Beobachtungen 
u. Versuche iiber die Ausscheidung der Harnsàure beim Menschen. 1858 p. 35.— 
G r i e s i n g e r, Studien iiber Diabetes. Archiv f. phys. Heilkunde 1359. p. 1.— 
Fauconneau-Dufresne, Guide du diabétique. Paris 1861. p. 28-30. — 
G e l m o, Beobachtungen aus dem St. Josefs-Kinderspitale. 111. Diabetes mellitus.— 
Hypertrofìa cerebri. Jahrb. f. Kinderheilkunde und physische Erziekung Bd. IV. p. 
129 (1861). — H e i b e r g, Ugeskrift for Lager Bd. 27. u. Journ. f. Kinderkrankh. 

1861. Bd. 37. p. 443. —Fischer, Du diabète consécutif aux traumatismes. Arch. 
gén. 1862. Voi. II. p. 437. —A. Barnaud, Du diabète sucré. Dissert. Bern 

1862. p. 46. — Mauvezin, De la teinture. d’iode cornine moyen de diagnostic 
des urines glycosiques. L’union méd. 1863. Tome 18, No. 43, p. 55. — N. Gal¬ 
lo i s. De P inosurie. Paris 1864. p. 38. — F. W. P a v y, Untersuchungen iiber 
D. m. , dessen Wesen u. Behandlung, iibersetzt von Langenbeck. Gottingen 1864. 
pag. 97, 105, 111. — O g 1 e, On disease of thè brain as result of diabetes melli¬ 
tus. St. George’: PIosp. Rep. Voi. I. p. 157-188 (1866). 1. c. p. 177 (Fall. X).— 
A. v. Franque, Ein Fall von Chorea magna. Journ. f. Kinderkrankh. 1867. 
pag. 226-236.—W i e b e r. Diabetes mellitus. New-York med. Ree. II. No. 42 
(1867) u. Virch. Jahresber. 1867. Bd. 2. p. 299.—J. Grantham, On thè prò- 
ceding and succeding changes in te secretion of thè kidneys in diabetes. Brit. med. 
Journ. I. p. 568. Vircliow’s Jahresber. 1867. Bd. 299. — Otto Jacobiny (Mos- 
ler), Ueber Diabetes mellitus. Dissert. Greifswald. 1868. p. 8.—J. L.Brown, 
A case of diabetes in an infant. Americ. Journ. of obstetrics and diseases of wo- 
men and children I. 1. p. 75 (1868). — H. Beckler, Rascher Tod von Diabe- 
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tes mellitus, Toc! durcli Gehirnhyperàmie. Aerzlliches Intelligenzblatt. Mùnchen 1868. 
No. 11. p. 143.—D u r a n d-F a r d e 1, Traité clinique et thérapeulique du dia¬ 
bète. Paris 1869. p. 203, 294, 295, 297. — F. W. P a v y, Researches on thè na¬ 
ture and treatment of diabetes. 2 édition. London 1869. p. 198. — V. I n g e r- 
s 1 e v, Et Tilfaelde af Diabetes mellitus, efterfulgt af Mb. Brightii, endende med 
Uraemie og Doed Hospitals-Tidende No. 44. 1869. (Virchow’s Jahresber. 1869. 
Bd. 2 p. 262) — Franz Aenstoots (Mosler), Zur Aetiologiae u. Symptoma- 
tologie des Diabetes mellitus. Dissert. Greifswald 1869. p. 18 e p. 26. —A. Bou- 
chardat, Annuaire thérapeulique et de matière medicale pour 1869. p. 319.— 
I. Seegen, Der Diabetes mellitus. Leipzig 1870. Filile 23 u. 80. — H. W. Di¬ 
ck i n s o n, On certain morbid changes in thè nervous System associated with Dia¬ 
betes. Med. - chir. Transactions. Voi. LUI. p. 283, 235 (1870). — H. Senator, 
Beri. klin. Wochenschr. 1872. No. 48. — Roberts, On urinary and renai di- 
seases sec. ed. p. 216 (1872). — Ch. West (Henoch), Patii, u. Therap. der 
Kinderkrankheiten. 5. Auflage. 1872. p. 413, 414. — Th. Nie dergesàss, Dia¬ 
betes mellitus infantimi. Dissert. Berlin 1873. — H. Hirschsprung, Diabetes 
mellitus bos et Barn. Ugeskrift f. Lager 3 R. 15. B. L. 406 (1873). — U. Bu d d e, 
Et Titfàalde af diabetes hos en 11 Anry Dring, behandlet med absolut animalesk 
diet y Glyzerin. Ugeskr. f. Lager. 3 R. 15. B. L. 406 (1873). — Schonboc, 
Diabetes mellitus hos et Barn. Ugeskr. f. Lager. 3 R. 15. B. L. 468 (1873) (1). 
— R. Schmitz, Vier Falle von geheiltem D. m. und kurze Bemerkungen i'iber 
die Entstehung desselben. Beri. klin. Wochenschrift 1873. No. 18 u. 19. — E. 
Jacoby, Aansberetning fra Frederiksberg Sogus Hospital for 1873. —Hospi- 
tals-Tidende 1874, Bd. 2, p. 596. (Virchow’s Jahresber. 1874. Bd. 2 p. 6.) — 
B o u c h u t, Traité pratique des maladies des nouveau-nés, des enfants à la ma- 
melle et de la seconde enfance. Sixième édition. Paris 1873. p. 677 u. 679. — 
O. Gùnther (K u 1 z) , Ueber die Hiiufigkeit des Vorkommens von D. m. im 
kindlichen Alter. Dissert. Marburg 1874. — A. v. D ii r i n g, Ursache u. Heilung 
des Diabetes mellitus. 2. Auflage. Hannover 1875 . p. 69-72. (No. 16, 44 , 49 , 
71). Th. Rossbach, Zur Gehirnerschutterung u. Zuckerruhr im Kindesalter. Ber¬ 
lin. klin. Wochenschrift 1874, p. 258-261.—L. S. Blackwell, Diabetes mel¬ 
litus. Philadelph. med. and surg. Reporter 1874. March, p. 234. (Virchow’ s 
Jahresber. 1874. Bd. 2 p. 316.)—R. Schmitz, Zur Aetiologie des D. m. Beri, 
klin. Wochenschrift 1874, No. 44. — Benso n, Brit. med. Journ. 1875. No. 

773. — Donkin, Lancet 1875. Voi. II. No XXV. p. 880 — Andrai, 

Compt. rend. 5 Avril 1875. — A. Bouchardat, De la glycosurie ou diabète 
sucré etc. Paris 1875. p. 173, 177, 183, 184. Note XXXI. p. CLXIV.) — Di¬ 
ck i n s o n, Diseases of thè kidney and urinary derangements. In three parts. Lon¬ 
don 1875 p. 65, 66. — L. B 1 a u , Ueber Diabetes mellitus u. insipidus ( Ueber- 
sicht). Schmldt’s Jahrb. Bd. 165. p. 204 (1375).—E. Hlawacek, Karìsbad in 
geschichtlicher , medicinischer u. topographischer Beziehung. 12. Auflage. p. 174 
(1876). — H. Senator, Handbuch der spec. Patii, u. Therap. von H. v. Ziem- 
ssen. Bd. 13. 2. Halfte. p. 124 u. 281 (Nachtrag). 1876.— Edlefsen, S. Se¬ 
nator (1. c.) p. 124. —A. C antan i, Le diabète sucré, traduit par H. Charvet. 
Paris 1876. p. 146, 148, 199, 200, 296, 307. — S c h m i d t - Ri m p l e r , Beri, 

klin. Wochenschrift 1876. No. 25. (Aerztlicher Verein zu Marburg.) — T e s che- 

rn a c h e r, Ueber Aetiologie des Diabetes, Diat u. Curefolge in Neuenahr. Deut¬ 
sche med. Wochenschrift 1876, No. 30. p. 357. — A. v. Hiittenbrenner, 
Lehrbuch der Kinderheilkunde. Wien 1876. p. 564. 

Supplemento. Siccome da quando ho terminato di scrivere questo lavoro , fino 
alla stampa del volume è passato molto tempo, non potetti più trar profitto della 
successiva letteratura (17 casi). Busch (’/ 4 jahriges Miidchen), Et Ti falde af dia¬ 
betes mellitus hos el 1 y 4 Aar gammelt Barn. Ugeskrif for Lager R. 3 Bd. XXI. 
p. 217 (Virchow’s Jahresber. 1876. 2. Bd. 1. Abth. p. 271). — Reimer (7jahri- 
ger Knabe), Casuistische u. pathologisch-anatomische Mittheilungen aus dem Nico- 
lai-Kinderhospitale zu St. Petersburg. Jahrb. f. Kinderheilk. X (Virchow’s Jahresb. 
1976. 2. Bd. 3 Abth. p. 611). — Redon , Du diabète sucré chez l’enfant, com- 


(1) Su questi tre ultimi lavori si trova un riassunto (elaborato da B r ii n n i c h e) nel Virchow's 
Jahresbencht. Anno 1873, Voi. II. p. 679. 
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munication faite sur une thèse présentée à la Faculté de Médecine. Gaz. méd. de 
Paris 1877. No. 17. p. 213 (32Beobachtungen, darunter sechs noch nicht veroffen- 
tlickte). — Dumontpallie r (4jàhriges Màdehen) , Gaz. méd. de Paris 1877. 
No. 17. p. 213.—Méd. Times and Gaz. 21. Juli 1877 (18 Monate altes Kind.)— 
R. Deutschmann (11 jàliriges Madchen), Untersuchungen zur Pathogenese der 
Cataract. Grafe’ Archiv. 23. Bd. Abth. III. p. 143. — * 0. J u st (Zittau) : 2 Kna- 
ben von je 14 Jahren und ein 15jahriges Madchen.—* Hagenbach (Basel) : 
lOjahriger Knabe. — 0. v. Heusinger ( Marburg ) : lljiihriges Madchen. — 
* E. K ii 1 z, 7jàhriges Madchen. 

I casi distinti con asterisco non sono stati pubblicati. 


Il diabete melito nella infanzia non è un’affezione tanto « stra¬ 
ordinariamente rara » come è stato ammesso finora. Tuttoché io 
abbia consultato la letteratura nel modo più accurato che mai, 
molti casi hanno dovuto certamente sfuggirmi. Oltre a ciò, quanti 
casi vengono tuttodì osservati e non pubblicati, e quanti ne restano 
sconosciuti ! 

Fra i 111 casi (1) da me raccolti (veggasi la seguente tabella) 
45 riguardano maschi e 57 si riferiscono a temine; in 9 casi non 
è indicato il sesso. 


(1) I 17 casi contenuti nel supplemento non sono stati calcolati. 
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Se si suppone, inoltre, che questi nove casi sieno stati presentati 
da maschi, si può affermare al massimo che il diabete melito nel- 
l’infanzia attacca quasi uniformemente i due sessi. La preponde¬ 
ranza del sesso feminile nell’ infanzia risulta dalle statistiche di- 
Niedergesàss (10 femine e 2 maschi), Gùnther (26 femine 

e 8. maschi), Gerhardt (12 femine e 7 maschi) e Senator(18 
femine e 12 maschi. 

. Se si prendono in calcolo tutte le età della vita, il diabete me¬ 
lito è più frequente negli uomini che nelle donne come risulterebbe 
certamente dalla seguente statistica: 


Oppolzer (1). . .'. 

H e 11 e r (2). 

Jacksch (3). 

G r i e s i n g e r (4). 

P a u c o n n e a u - D u f r e s n e (5) 
Anger (6). 

Fleckles(7). 

S e e g e n (8). 

Z i m m e r (9). 

Schaper (10). 

B e t z (11). 

Leudet (12). 

S c li m i t z (13). 

Durand-F ardel (14) . . . 

J. M e y e r (15). 


Totale 

maschi 

femine 

21 

17 

. 4 

30 

28 

2 

21 

14 

7 

225 

172 

53 

148 

106 

42 

36 

26 

10 

30 

24 

6 

140 

100 

40 

62 

49 

13 

49 

36 

13 

31 

24 

7 

41 

24 

17 

104 

77 

27 

506 

390 

116 

74 

61 

13 


(1) H e 11 e r’s Archiv N. F. Jahrgang 1852. p. 401. 

(2) He Ile r’s Archiv 1852. p. 403. 

(3) S. Petters, Beobachtungen an 5 Diabeteskranken. Prager Vierteliahr- 
schrift 1855. Bd. 2. p. 24. 

(4) Studien uber Diabetes. Arch. f.~ phys. Heilkunde 1859. 

(5) Guide du diabétique. Paris 1861. p. 30. 

(G) Carlsbad in seinen Beziehuivgen zum uropoètiscken System von Dr. Anger 
(Beitrage zur Balneologie red. von Loschner, 1. Band 1863). 

(7) Zur Balneotherapie des D. m., mit Riicksicht auf die Saison 1865 in Karl- 
sbad (1866). 

(8) J. Seegen, Der Diabetes mellitus auf Grundlage zahlreicher Beobachtungen 
dargestellt; Leipzig 1870. 

(9) K. Zi in me r, Der Diabetes mellitus, sein Wesen u. seine Behandlung. 
1. Heft. Leipzig 1871. p. 100. 

00) J. Schaper, Ein Fall von D. m. entstanden durch Trauma. Dissert 
Gòttingen 1873. 

(11) F. Betz, 1. Bericlit iiber den D. m. in Wiirtemberg. Corr.-Bl. XLIII, 
4. 187 3. 

(12) E. Leudet, Du Diabète sucré. Clinique medicale de l’Hótel-Dieu de 
Rouen. Paris 1874. p. 269—322. 

(13) R. Schmitz, Zur Aetiologie des D. m. Beri. klin. Wochenschr. 1874. 
No. 44. 

(14) Durand-Fardel, Étude critique de la physiologie pathologique du 
diabète. Gaz. méd. de Paris 1875. No. 28. p. 338. 

(15) J. M e y e r, Beitrage zur Symptomatol. u. Ther. des D. m. Beri. klin. Wo¬ 
chenschr. 1875. No. 22. u. 23. 
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\ Totale Maschi Femine 

Andrai (1). 84 52 32 

Canta ni (2). 163 150 18 


Dickinson (3) .. .. 29 23 6 

Hlawacek ( 4 ). 54 44 10 

Analogamente si esprime Pro ut (5) che ha veduto circa 700 casi. 

Bouchardat (6) non ha enumerato i casi, ma crede che il 
rapporto fra gli uomini e le donne sia come 5 : 3. 

Secondo Dickinson (7) in Inghilterra e nel paese di Galles, 
nel periodo di dieci anni (1801-70) morirono di diabete 6496 indi¬ 
vidui ; di questi 4273 erano maschi e 2223 femine (8). 

Y 0 g e 1 (9) vide più diabetici fra i maschi che fra le femine 
(non sono notate le cifre). 

In ultimo riferiamo il fatto , che secondo Ruikoldt (10) in 14 
anni nella clinica di Jena si ebbero 13 casi di diabete melito , di 
cui solo in 3 trattavasi di maschi. Le cifre di Ruikoldt e pro¬ 
babilmente anche quelle di Y 0 g e 1 sono troppo piccole e non pos¬ 
siamo tenerne conto. Del resto il voler trarre dalle cifre di Rui- 
k'° 1 d t la conclusione che il rapporto varia secondo i luoghi non 
è giustificato in quanto che la clinica è popolata solamente dalla 
classe più povera e perciò è parziale. 

I 110 (11) e rispettivamente 111 casi , distribuiti nelle singole 
epoche dell’infanzia, si classificano nel seguente modo : 


nell’epoca deirallattamento 

3 (12) 

maschi 

1 

femine 

2 

» » dell’infanzia avanzata 

29 (13) 

14 

10 . 

» » della fanciullezza per 

ambo i sessi 

78 (14) 

29 

45 


110 

44 

57 


(1) Andrai, Compt. rend. 5. Avril. 1875. 

(2) A. Catitani, Le diabète sucré, traduit par Charcot. Paris 1876. p. 308. 

(3) Dickinson, Diseases of thè kidney and urinary derangements. In three 
parts. Part. 1, Diabetes. London 1875. 

(4) E. Hlawacek, Karlsbad in geschichtlicher, medicinischer und topogra- 
phischer Beziehung. 11. Auflage. p. 173. 

(5) On thè nature and treatment of stomacli and renai diseases. 5. ed. Lon¬ 
don 1848. p. 36. 

(6) Diabète sucré. Paris 1875. p. 175. 

(7) Diabetes. London 1875. p. 66. 

(8) Le cifre riguardano il diabete melito ed insipido. Siccome sembra che 
questo ultimo sia meno frequente e oltre a ciò non è mortale che di raro , così 
anche queste cifre confermano — massime se si tiene conto della notevolissima 
differenza — l’esattezza dell'opinione dominante, che nel diabete melito predo¬ 
mini il sesso maschile. 

(9) V i r c h 0 w’s Handbuch der spec. Patii. Bd. VI. 2. p. 509. 

(10) A. Ruikoldt, Ein Beitrag zur Lehre von der Zuckerharnruhr. Dissert. 
Jena 1865. 

(11) In un caso (56) non è indicata l’età. 

(12) 21, 29, 79. 

(13) In 5 casi (20, 41, 88, 91, 92) non è indicato il sesso. 

(14) In 4 casi (45, 68, .87, 108) non è indicato il sesso. 
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Il caso in cui l’infermo aveva la minore età (14 giorni) sarebbe 
quello di Kit sei le (21); avvenne nel suo stesso figlio. Tuttavia 
non lo ritengo accertato sufficientemente. Il caso di R ó s i n g (N° 29 ; 
l’infermo avea 6 mesi) si può ritenere di diabete sintomatico. Per¬ 
ciò il caso di diabete reale accertato bene, nel quale l’età era mi¬ 
nore, sarebbe quello di Rossbach (79 ; bambina di 7 mesi). 

L’eredità si può ritenere per molti casi come causa predisponente. 
In un caso (69) la madre era diabetica. In 5 casi (34, 54 e rispet¬ 
tivamente 55, 62, 67 e 100) uno o molti figli erano diabetici. In 3 
casi (78, 104, 108) erano diabetici il padre o la madre ed uno dei 
figli, ed in uno di questi casi (108) anche il prozio pativa tale affe¬ 
zione. In un caso (63) la madre era pazza. 

Oltre a ciò sono indicate come cause : caduta sul capo (75, 79, 
111), meningite tubercolosa (52), frattura del cranio (43), idrocefalo 
acuto (23, 30) , Chorea magna (47) , percossa sulla regione renale 
(40), urto contro l’epigastrio (109), privazioni (15, 91), raffreddore (6), 
umidità (17, 108), uso esagerato di pane fresco (107). In alcuni casi 
il diabete si manifestò nella convalescenza del tifo (16, 106), della 
dissenteria (51), o del morbillo (39, 68). 

Non mancherebbe d’importanza l’esame dell’urina dei neonati, 
quanto alla presenza dello zucchero , massime nei casi con corso 
mortale, e ciò specialmente nelle cliniche ostetriche, nei parti dif¬ 
ficili, tanto più se si compiono con un’operazione. 

Quanto al quadro nosologico generale ed alla sintomatologìa ge¬ 
neralmente il diabete melito dei bambini non si distingue da quello 
degli adulti. Anche la comparsa delle due forme (1) del diabete me¬ 
lito è stata in alcuni casi accertata bene nei bambini. Così per 
esempio F a 1 c k (13) , Heller (26) , Zimmer (108) , osserva¬ 
rono la forma leggiera (2); Guillaume (28), Kiilze (81), T e- 
schenmacher (107), Zimmer (109) hanno osservato la gra¬ 
ve. Del resto i casi osservati finora nei bambini per la loro gra¬ 
vezza non sono affatto paragonabili fra di loro, poiché, tranne po¬ 
chissime eccezioni, furono o potettero essere osservati con molta 
poca precisione. Le indicazioni sulla quantità dell’urina ed il suo 
contenuto in zucchero , hanno valore soltanto quando le ricerche 
sono continuate per lunga tempo e la dieta è indicata con grande 
precisione. 


(1) Nella forma leggiera , dopo l’esclusione di tutti gl’idrati carbonici, l’eli¬ 
minazione di zucchero cessa del tutto o è minima , mentre nella grave V elimi¬ 
nazione del zucchero continua anche con la dieta carnea rigorosa. — Io ho mo¬ 
strato che un diabetico, il quale usava soltanto caseina (priva di grasso e di zuc¬ 
chero), estratto di carne, i necessarii sali inorganici ed acqua, eliminava quantità 
considerevoli di zucchero (Arch. f. exp. Pathologie und Pharm. 6 voi.). V o n 
M e r i n g (Deutsche Zeitschr. f. prak. med. 1876, N. 40) giunse allo stesso ri¬ 
sultato. 

(2) L’ affermazione di alcuni recenti autori che S. Rosenstein (Virchow’s 
Archiv, Band Xil p. 414, 1857) vide per il primo in un caso di diabete melito, 
escludendo di tutti gli idrati carbonici, cessare 1’ eliminazione dello zucchero, cioè 
che abbia dimostrato esservi la forma leggiera, non è esatto. Carlo Filippo 
Falck (O e s t e r 1 e il’ s Jahrbiicher f. prakt. Heilk. I, 564, 1845) ha accertato 
que.sto importantissimo fatto dieci anni prima, in una ragazza decenne diabetica, 
con un acume scientifico sorprendente per i suoi tempi. 


232 


Malattie generali. 

Prima che si possa pensare di stabilire una teoria del diabete 
si deve rispondere esattamente ad una serie di domande prelimi¬ 
nari di natura puramente fisiologica, e la risposta sperimentale a 
queste domande preliminari incontra difficoltà immense ed è pos- 
sibije soltanto con lavori metodici esattissimi. Di ipotesi vaghe, co¬ 
siddette ingegnose, havvene gran copia in questo campo complica¬ 
tissimo, che lascia tanto adito alla fantasia; invece scarseggiano i 
fatti abbastanza accertati. In primo luogo bisogna determinare le 
iasi, Iinora quasi oscure, che attraversa lo zucchero di uva (1) 
massime gl’idrati carbonici, il rapporto diretto o indiretto dqi prin¬ 
cipali rappresentanti delle sostanze alimentari organiche (idrati car- 
bonici, grassi, albuminoidi) con la glicogenesi nel fegato (2), il modo 
de la glicogenesi, l’esistenza o mancanza della funzione glicogena 
del legato (3), i processi che si svolgono consecutivamente, prima 
che avvenga 1’ eliminazione dello zucchero, dopo fatta la puntura 

diabetica di Bernard (4). 

Come negli adulti così anche nei bambini si può sempre diagno¬ 
sticare il diabete melito quando si tiene presente la probabilità della 
sua presenza. Quando le madri vigili annunziano al medico che vi 
ha dimagramento del bambino con sete e fame insoliti e insazia¬ 
bili, nessuno potrà negare che trattisi di diabete. Nondimeno non 
sempre la diagnosi è tanto facile. Anche in pediatrica la uroscopia 


. < ]) Una P? rte t h llo 1 zucche ro d’ uva introdotto o formatosi nel canale intestinale 
si trasmuta in aedo lattico nello stomaco e nello intestino. Non è stato deciso 
se lo zucchero d uva assorbito dal canale intestinale subisca direttamente. 1'ossi- 
dazione o se diviene glicogeno (nel fegato, nei muscoli) per poi ritornare ad es- 
sere zucchero d uva e subire la combustione. 

(2) Facendo stare un coniglio per sei giorni digiuno la quantità di glicogeno del 
fegato scende ad un minimum. Negli animali così preparati si può trovare una note¬ 
vole accumulazione d, glicogeno nel fegato, alimentandoli con una delle seguenti 
sostanze: zucchero d'uva, inulina, levulosio, saccarosio, lattosio, glicerina, li- 
chenina, arbutina. Non si sa se questi corpi divengono direttamente glicogeno o 
se contribuiscono soltanto indirettamente alla sua accumulazione nel fegato. Si 
può anche immaginare (tenendo presente la cosiddetta ipotesi del risparmio) che 
nel fegato dall'albumina si formi continuamente glicogeno, il cui consumo, quando 
con gli alimenti non s’introducono affatto idrati carbonici procede di pari passo 
con la sua produzione. Quando s’introducono idrati carbonici, cioè un materiale 
lacilmente combustibile, il glicogeno epatico è risparmiato dalla decomposizione e 
perciò si accumula. L’inosite , la mannite, la quercite, l'eritrite ed il grasso 
non fanno affatto aumentare il contenuto di glicogeno del fegato, ma lo fanno au¬ 
mentare la gelatina e gli albuminoidi (ovialbumina, fibrina, caseina). Secondo ana¬ 
loghe indicazioni degli autori questi corpi, la cui costituzione chimica è oltremodo 
diversa, danno un solo e medesimo glicogeno. Prima che da ciò si traggano ulte¬ 
riori conclusioni bisogna esaminare di nuovo, con metodo rigorosissimo, l’esat- 
tezza di questa affermazione. 

(3) La funzione glicogena (saccarogena) del fegato è tanto poco sicuramente di¬ 
mostrata, che è contradetta dalle ricerche di Pavy e di altri. 

(4) Finora non è stato pienamente risoluta la questione se la puntura diabetica 
determini una stimolazione o una paralisi. Bernard (Revue scientifique N.° del 
2 aiglio 1873, p.. 37 e seg.) stesso ritenne per l’addietro che la puntura diabetica 
producesse paralisi, ed ora invece ritiene che determini la stimolazione. Il non sor¬ 
gere subito il diabete, ma qualche tempo dopo la puntura, T aumentare , il rag¬ 
giungere un massimo e poi il diminuire di nuovo, per sparire totalmente, sarebbero 

m favore dell’opinione che la puntura produca una stimolazione; ma ciò non è de¬ 
finitivamente accertato. 
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è uno dèi mezzi in certo modo fondamentale per 1’ esame dell’ in¬ 
fermo; ed allo esame dell’urina, quanto allo zucchero, si dovrà ri¬ 
correre specialmente quando già nei membri di una famiglia sono 
avvenuti casi di diabete melito o insipido , o vi sono state malat¬ 
tie mentali, o quando il piccolo infermo ha patito influenze morbi- 
gene, traumatiche (commozioni di tutto il corpo, del cervello, della 
midolla spinale, o anche di altre parti del corpo (regione epatica, 
gastrica, renale) dietro percossa, urto o caduta. Si dovrà sospettare 
il diabete melito nella convalescenza, progressivamente irregolare, 
del morbillo, della scarlattina, del tifo, della meningite, nella enu¬ 
resi, nei casi che si presentano come tisi od atrofia ; insomma in 
tutti gli stati patologici la cui diagnosi non è chiara, e che sono 
accompagnati da sintomi più o meno vaghi, e sono con probabilità 
ritenuti per casi di clorosi, di sviluppo precoce dell’organismo in¬ 
fantile, di catarro gastrico, l’esame dell’urina non si deve mai tra¬ 
sandare. 

La diagnosi fondasi esclusivamente sulla dimostrazione patente 
dello zucchero nell’urina. Il colore, il peso specifico, l’odore della 
urina , la mancanza di sedimento sono segni del tutto fallaci. Io 
molte volte ho veduto urine diabetiche le quali , di colore bruno 
rosso, o bruno-scuro, mostrano sedimenti di grossi cristalli di acido 
urico e malgrado ciò contenevano il 3 a 5 °/ 0 di zucchero. Un caso 
di S c h m i t z (69) dimostra che ciò ha luogo realmente anche nei 
bambini. Nel caso di questo autore trattavasi di una bambina di 4 
anni, la cui urina aveva un colore scuro carico, presentava un no¬ 
tevolissimo sedimento di urati, e conteneva il 5,8 °/ 0 di zucchero. 

Riscaldando una soluzione di zucchero di uva con liscivio di po¬ 
tassa o di soda, essa secondo la quantità dello zucchero acquista un 
colore giallo-vinoso, rossastro, bruno-carico e anche nero. L'unico 
lato buono di questa reazione (Péligot, Pelouze, Moore, 
Malaguti, Heller) è la sua facile esecuzione. Non calcolando 
che anche molte altre sostanze organiche si fanno brune con la 
potassa ed il saggio in nessun caso permette una conclusione certa, 
esso non si può adoperare per un' urina di colore scuro. 

I saggi di Troni me r (col rame), di Bottger (col bismuto), 
di Mulder (con l’indaco), il saggio con l’argento, rigorosamente 
parlando non sono diversi ; si fondano tutti sulla proprietà ridut¬ 
tiva dello zucchero d’ uva, e differiscono soltanto per la diversa 
scelta delle sostanze da ridurre. E poiché la proprietà riduttiva è 
caratteristica non pure dello zucchero d'uva, ma eziandio delle so¬ 
stanze che si presentano nell’ urina (pirocatechina (1), acido urico 
ed albumina) il risultato positivo di tutti questi saggi non indica 
in primo luogo che si tratta di una sostanza riduttiva. Una cer¬ 
tezza assoluta che in un dato caso trattisi solamente di elimina¬ 
zione di zucchero d’uva si ha accertando la polarizzazione a destra 
dell’urina e la fermentabilità diretta della soluzione acquosa di zuc¬ 
chero d’ uva eliminato. 

Dei suddetti saggi, quello di Trommer merita incontestabil¬ 
mente la preferenza. In un tubetto da saggio si versa l’urina con 
liscivio di potassa o di soda in eccesso , si aggiunge a gocce a gocce 


(1) Jahresbericht fur Thierchemie IV, 202. 

Gerhardt — Malattie dei bambini — Voi. III. 
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una soluzione di solfato di rame. Quando vi è zucchero la mesco¬ 
lanza si fa azzurro-scura (1). Riscaldando il liquido — che quando 
i . non e completamente limpido, deve essere filtrato — si forma un 

precipitato giallo-arancio (idrato di ossidulo di rame) o rosso (ossi- 
dulo di rame). Del resto la riduzione avviene già a freddo (alla tem¬ 
peratura della camera), come che lentamente, supposto che nell’u- 
nna vì sia una certa copia di zucchero. — Questo esperimento di 
verifica si dee raccomandare molto ai pratici. — Nei casi dubbii 
bisogna ripetutamente esaminare 1’ urina , massime quella che è 
emessa due ore dopo un pasto ricco d’idrati carbonici (2). Riferia- 

Trommer può essere negativo an- 
che se trattasi di urina ricca di zucchero (3). Allungando tale urina 

con molta acqua il saggio dà una reazione positiva. — In tutti i 
casi dubbii non posso dar consiglio migliore al pratico che di far 
esaminare l’urina in un laboratorio di chimica fisiologica. 

Nei bambini tenerissimi, come nel caso di Rossba°ch (79) può 
essere diffìcile l’ottenere una quantità di urina sufficiente per l’ana¬ 
lisi. Se tutte le ricerche per raccogliere 1’ urina in un vase non 
riescono , bisogna cateterizzare i bambini (4). Rossbach mise 
fi a due fasce pulite pannilini sciacquati previamente con acqua bol¬ 
lente, per esaminarli chimicamente dopo bagnatisi. 

Quando si può si cerchi di determinare anche la forma del dia¬ 
bete dei bambini (veggasi sopra). Astrazione facendo da tutte le 
complicazioni, sembra che sotto l’aspetto prognostico sia vero in 
generale il detto: quanto più giovane è l’infermo, tanto più rapido 
e il corso del diabete. 

Le ricerche sugli effetti della inanizione insegnano che la morte per 
fame avviene tanto più presto quanto più giovane è 1’ animale , e che 
gli animali vecchi resistono molto più a lungo. Se il diabete melito si 
cura con una dietetica rigorosa , cioè si tolgono per quanto più è pos¬ 
sibile gl’ idrati carbonici allo infermo , ne segue un certo esclusivismo 
della alimentazione, che non può essere protratto molto senza rilevanti 
conseguenze. Se nel diabete melito resta l’ordinaria alimentazione, l’in¬ 
fermo malgrado una copiosa introduzione di alimenti , resta in un certo 
stato d’inanizione. Sembra, e sta in armonia con le citate ricerche su^li 
animali, che, bambini diabetici quando sono nel corso del loro sviluppo 
sono meno resistenti d’individui vecchi, sia verso l’un male (esclusivismo 
della alimentazione), sia verso l’altro (inanizione). 

D’altronde é probabilissimo che se si presta al diabete melito 
dei bambini un’ attenzione maggiore di quella finora prestatavi e 


(1) Questo colore azzurro-se uro per sè stesso non dimostra nulla, giacché è dato 
anche da moltissime altre sostanze organiche che stanno pure nell’ urina. 

^ ^ z ’ Experimentelles tìber Diabetes. Deutsche Zeitschrift f. prakt. Med. 
187o. No. 23. 

(3) K ù 1 z, Ueber das eigenthumliche Verhalten eines diabetischen Harns. Beri, 
klin. Wochenschr. No. 43. 

(4) Dohrn, Zur Kenntniss des Harns des menschliclien Fòtus und Neugebo- 
renen. Monatsschr. f. Geburtsk. 1867. Bd. XXIV, Heft 2. 
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si cura con una rigorosa dietetica , si hanno risultati anche mi¬ 
gliori. La storia del diabete conferma ciò. 

In 57 casi è notato V esito mortale. La durata , per quanto si 
può desumere dai lavori originali, ascese 

in 16 casi a meno di 3 mesi (18, 20, 23, 25, 27, 29, 30, 39, 49, 

56, 65, 76, 80, 90, 93, 94). 

» 8 » » » » 4 » ( 9, 17, 19, 38, 52, 60, 71, 79) 

» 6 » » » » 6 » (34, 53, 61, 73, 74, 75) 

» 5 » » » >» 1 anno ( 2, 46, 51, 68, 99) 

» 6 » .» » » 2 » (28, 40, 81, 83, 84, 85) 

» 4 » .. » » 3 » (62, 78, 106, 108) 

» 1 » » » » 4 » (26) 

46 

In sei casi (15, 16, 32, 35, 69, 98) è notato che si ebbe la guari¬ 
gione. Ma non è detto se essa fu temporanea o definitiva. 

Nel caso di Scbmidt-Rimpler (196) la durata fu di tre anni, 
come che l’inferma non fosse stata curata ed avesse passata la vita in 
mezzo alle, più misere alimentazioni. All’autossia, che facendo astrazion 

dagli occhi (cateratta bilaterale) fu negativa, i due polmoni si presenta¬ 
rono normalissimi. 

» 

La terapia consiste a preferenza nell’insegnare la dietetica agli 
infermi ed ai loro congiunti. Quanto più esattamente è regolata la 
dieta ed è seguita con rigore o persistenza , tanto più favorevole 
sarà in generale 1’ esito della cura. Del resto il medico non si deve 
contentare di prescrivere soltanto che si eliminino tutti gli alimenti 
che contengono farina e zucchero, egli deve piuttosto a viva voce 
spiegare ai congiunti tutte le particolarità relative alla dieta , ed 
anche il modo di condire gli alimenti. Io, dopo di aver prescritto la 
dieta ed averne spiegato particolareggiatamente l’esecuzione ai pa¬ 
renti, nei primi 14 giorni della cura mi fo dire giorno per giorno 
con esattezza tutto ciò che ha attinenza coi cibi amministrati, onde 
se vi sono irregolarità possa farle notare e correggere. 

L’uso del latte negl’infermi di un anno deve essere nè sospeso, 
nè temuto , come finora sembra che si sia fatto. L’azione nociva 
del latte è dovuta esclusivamente alla sua quantità di lattosio (circa 
il 4 °/ 0 ). Lo zucchero di latte introdotto mostrasi nell’urina dia¬ 
betica in forma di zucchero d’uva , ma soltanto in parte. Così 
per esempio una parte dello zucchero di latte si trasforma nel ca¬ 
nale intestinale in acido lattico. La quantità di zucchero d’uva 
eliminata dopo introduzione di lattosio è relativa al grado della ma¬ 
lattia , ma sembra inoltre che sia diversa da individuo ad indivi¬ 
duo (1). E bene aggiungere del fior di latte al latte. 

Donkin (2) ha raccomandato ripetutamente di usare nella cura 
il latte a cui si è tolto il panno. Prescindendo dalla considera¬ 
zione, che non si capisce perchè si debba togliere il panno al latte, 


(1) Kulz, Beitrage zur Path. u. Therap. des D. m. Bd. I. 157, 

(2) Meine Beitrage Bd. I, 169. 
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altri autori come Balfour, Thome, Nicol, Pyle ed altri, 
non ebbero buoni effetti dall’esecuzione dei precetti di Donkin! 

Del resto, nei casi diffìcili il nocumento che apporterebbe il latte 
può essere attenuato allungandolo con eguale quantità di acqua e 
aggiungendovi maggior quantità di crema di latte. 

Quando con 1’ età aumenta nei bambini il bisogno di alimenti si 
può dare anche brodo con uova, uova molli con burro e sale, carne 
grattugiata, cervellata. La pappa di farina di frumento (73 % di 
idrati carbonici), il semolino (70 °/ 0 ), il biscotto o la semola (60 °/ 0 ) 
bisogna proscriverli assolutamente. Come legumi per i bambini di 
età minore di 2 anni si possono dare il navone (12 °/ 0 ), i cavoli- 
rape (9 %), le barbabietole (5 °/ 0 ) supposto che sieno ben tollerate. 
Nel preparare questi legumi, che debbonsi amministrare a tali in¬ 
fermi, si può rinnovare molte volte 1’ acqua in cui si cuocono, per 
diminuire la quantità di destrina e di zucchero che contengono. 

D’ altronde per non far aumentare, senza necessità, la sete, il sale 
deve scarseggiare negli alimenti. Dopo il 3° anno della vita la dieta 
in complesso può essere eguale a quella dei diabetici adulti.—L’olio 
di fegato di merluzzo , quando è tollerato , è bene prescriverlo, 
massime ai poveri. L’acqua si darà ai bambini proporzionatamente 
alla loro sete. E una mera supposizione che diminuendo l’introito 
d’acqua diminuisce 1’eliminazione dello zucchero. Oltre a ciò, in 
due casi trovo notato che i bambini la cui sete non veniva soddi¬ 
sfatta, bevevano la propria urina. 

Si faccia a meno del tutto dei medicamenti. L’ oppio ed anche 
la morfina sono i soli mezzi che, secondo le univoche affermazioni 
di antichi e recenti autori, possono far diminuire in modo rilevante 
o con certezza 1’ eliminazione dello zucchero per un dato periodo 
di tempo. Pertanto, ordinariamente i due suddetti mezzi spiegano 
la loro efficacia a dosi tanto elevate che non potremmo consigliarne 
l’uso per i bambini, pur non tenendo conto del fatto che talvolta, 
benché non sovente, hanno un’azione secondaria che altera il be¬ 
nessere generale (inappetenza, vomito, coprostasi, diarrea). Del re¬ 
sto sarebbe necessario che si esaminasse se l’uso prolungato di 
alte dosi di oppio, malgrado il favorevole effetto temporaneo, ag¬ 
gravi in ultimo la malattia. 

Il consiglio di von Hiittenbrenner di mandare i bambini 
a Karlsbad o di farne bevere l’acqua nella propria casa si giudica 
da ciò che ne riferiscono coloro i quali l’hanno messo in pratica. 
Nei due casi (62 e 63) comunicati da See,gen la cura di Karlsbad 
non ebbe nessun buono effetto. I due bambini (fratelli) che H 1 a- 
\v a c e k curò (104, 105) non tornarono guariti da Karlsbad. In un 
caso di Z i m m e r (108) la quantità dello zucchero dell’urina nella 
prima cura fatta a Karlsbad, escludendo tutti gli amilacei , diminuì 
rapidissimamente, e poi a gradi a gradi scese a tal punto da re¬ 
starne lievi tracce. Malgrado una cura consecutiva ad Elster, nella 
primavera seguente ritornarono con veemenza tutti i sintomi, talché 
Zimmer, quando visitò l’infermo nell’ aprile a Karlsbad nuova¬ 
mente, trovò nell’urina più zucchero di quello osservato nell’anno 
precedente. Questa volta la cura fu tanto poco efficace che Z i m- 
mer la fece sospendere. In un altro caso (109) di Zimmer, F re¬ 
ri c h s avea prescritto prima di lui la dieta carnea ed avea man- 
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dato l’infermo a Miilhbrunn; H a s s e avea prescritto il carbonato 
di potassa per la bocca e per 1* ano, e siccome così lo stato dei- 
fi infermo non migliorò, prescrisse più tardi la glicerina. Quando 
1’ ammalato andò a Karlsbad l’urina conteneva 1*8,3 °/ 0 di zucchero. 
In sei giorni, escludendo tutti gli idrati carbonici, la quantità 
dello zucchero scese ai 2,7 °/ 0 ; ma da questo momento in poi questo 
non diminuì che pochissimo, sicché Z i m m e r sconsigliò anche a 
questo ammalato di restare a Karlsbad. Negli altri due casi Zim- 
mer non potette formarsi criterii esatti perchè s’imbattè in infer¬ 
mi indocili. L’infermo segnato al N.° 81 fece uso delle acque di 
Karlsbad e di altri svariatissimi mezzi (soluzione di Fowler, acido 
lattico, glicerina, acido carbolico) senza alcun esito, e finalmente 
morì a Neuenahr. 

Schmitz (1) riferisce un caso (69) guarito a Neuenahr Nel 
caso (102) di Teschenmacher con una cura fatta a Neuenahr 
nell’ estate e con esclusiva alimentazione carnea la quantità di zuc¬ 
chero discese dal 5 al 2 %, e poi restò quasi costantemente a que¬ 
sta proporzione. Nella primavera l’infermo per cinque settimane 
usò le acque di Karlsbad e poi per quattro settimane stette a 
Neuenahr. La quantità di zucchero scese di nuovo al 2 °/ 0 . Rispetto 
all’ anno precedente il peso del corpo era aumentato di 8 chilogr. 
« Ad ogni modo la dieta in questo caso fu rigorosissima e si be¬ 
vette continuamente, tranne brevi interruzioni, l’acqua di Neuenahr 
o di Karlsbad. » 


(1) Beri. klin. Wochenscr. 1873. No. 18 u. 19. 
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A giudicare dalla letteratura finora esistente il diabete insipido 
e molto piu raro del melito tanto negli adulti quanto nei bambini. 
Non ostante ciò , siccome fin oggi si è dato al diabete insipido 
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un’importanza molto minore e siccome capita sotto le cure del me¬ 
dico meno facilmente e soltanto temporaneamente, in realtà il rap¬ 
porto di frequenza fra le due forme potrebbe essere meno rilevante. 
Nei bambini il diabete insipido è una malattia rara ma non raris¬ 
sima. Nulla è noto circa la sua frequenza rispetto ad altre malattie. 

Dei 35 casi (appartenenti all’ infanzia) che ho raccolti (veggasi il 
quadro seguente) 19 si presentarono in maschi e 14 in femine (1). 


Osservatore 

Sesso 

Età 

Inizio 

Corso 

Esito 

Causa 

1 Belloc e 

femina 

circa35 a. 

nel 1 anno 

circa 35a. 



Brongniart. 
2 Vauquelin 


5 anni 

pr. di 4 m. 

4 mesi 



3 Frank 

maschio 

12 anni 

a 13 anni 



Esagerato lavoro 
materiale 

4 » » 

femina 

15 anni 

a 8 anni 

8 anni 


Spavento 

5 Desgranges 

maschio 

32 anni 

a 5 anni 

28 anni 



ó Boissat 

maschio 

51 anni 

a 6 anni 

46 anni 



7 Lacombe 

maschio 

femina 

14 anni 

a 11 anni 

4 anni 


Bevanda fredda a 
corpo estuante. 

8 » » 

7 anni 

a 4 anni 

3 anni 


Mogosi intestinali 

9 Bidard 

10 Caron 

maschio 

31 anni 

a 14 anni 

18 anni 


Una grave malat¬ 
tia con febbre, co¬ 
lica e diarrea. 


3 V, anni 




11 Watson 

maschio 

13 anni 

a 11 anni 

3 anni 


Tubercolosi cere¬ 
brale e pulmonale. 

12 Charcot 

13 Eade 

maschio 

18 anni 

a 13 anni 

6 anni 


Caduta (da un ca¬ 
vallo) sulla fronte. 

ragazzo 





14 )) )) 

ragazzo 






15 Delpierre 

femina 

30 anni 

a 6 anni 

25 anni 


Spavento 

16 Richter 

femina 

14 anni 

a 14 anni 

1 V. anni 



17 » » 

maschio 

4 anni 

pi*, di y a. 

8 mesi 

Morte 


18 Roger 

maschio 

11 anni 

a 6 anni 

6 anni 

Morte 


19 Wkittle 

20 Le Teintu- 

femina 

11 anni 

a 12 anni 

2-3 mesi 

Guarig. 

Difterite 

rier. 

femina 

20 anni 

all anni 

10 anni 


Intermittente 

21 Strauss 

femina 

10 anni 

a 5 anni 

6 anni 



22 » » 

maschio 

23 anni 

a 9 anni 

15 anni 



23 A. Pribram 

maschio 

14 anni 

pr. del 1 a. 

più di 1 

Morte 

Carie del Clivus 
Blumeribachii e fo- 





d II 110 


col. che penetrava 


♦ 





fino nel 4° ventric. 

24 » » 

maschio 

23 anni 

a 14 anni 

10 anni 


Uso di y 2 bock di 

25 Klamam 






Miele. 

(Mosler) 

maschio 

17 anni 

a 4 anni 

14 anni 


Caduta sul capo 

26 Biirger 

femina 

7 anni 

a 7 anni 

1 anno 



27 Mosler 

28 M. H. Nie- 

maschio 

7 anni 

a 2 anni 

6 anni 


Meningite cerebro- 
spinale epidemica 

meijer. 

maschio 

10 anni 




Intermittente 

29 Gerhardt 

30 v. der Heij- 

maschio 

4 anni 





den 

femina 

6 anni 

almeno 

almeno 


Idrocefalo cronico 




a 5 anni 

2 anni 



31 Dickinson 

femina 

5 anni 

a 5 anni 

1 anno 

Morte 

Meningite tuber- 







colosa 

32 » » 

femina 

12 anni 

a 9 anni 

4 anni 


Spavento 

33 » )) 

femina 

6 % anni 

a 3 anni 

4 anni 



34 » n 

maschio 

2 a. 5 m. 

fine del 1 a. 

L a. e 5 m. 



35 Kùlz 

femina 

137o anni 

a 5 anni 

9 anni 


Scarlattina 


(1) In 2 casi non è indicato il sesso. 
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Le statistiche di Strauss, di Roberts e di Van der He v 
d e n abbracciano tutte le epoche della vita : 


Strauss: 


maschi 

femine 

85 casi 

57 

28 

Roberts: 

77 » 

55 

22 

van der Heijden (1): 

96 » 

71 

25 


Giusta il suddetto, nei bambini (all’opposto del diabete mellito, ven¬ 
gasi p. 229) come negli adulti predominano i maschi. 

Come cause si trovano indicati nei casi finora pubblicati e rela¬ 
tivi all’infanzia: calcio di cavallo sulla fronte (C h a r c o t), caduta 
sul capo (K 1 a m a n n), meningite tubercolosa (Watson, D i c k i n- 
s o n) , meningite cerebro-spinale epidemica (Mosi e r), idrocefalo 
cronico (van der H e i j d e n), carie del Clivus Blumenhacliii e 
focolaio che giungeva fin nel 4° ventricolo (Pribram), spavento 
(J. Frank, Delpierre, Dick inso n) lavoro materiale esa¬ 
gerato (J. F r a n k), bibita fredda a corpo estuante (Lacombe), 
uso di y 2 bock di miele (P r i b r a m), intermittente (Le Teintu- 

r ì e r, M. H. Niemeijer), tifo? (B i d a r d), difterite (W h i 111 e), 
scarlattina (K iilz). 

In alcuni casi è stata accertata una predisposizione ereditaria 

ed una relazione ereditaria col diabete melito. Anche nelle famiglie 

predisposte a nevropatie e psicopatie fu osservato il diabete in¬ 
sipido. 

La natura della malattia consiste in un aumento della secrezione 

renale (con completa integrità del tessuto renale) con consecutivo 

aumento della sete.. La poliuria è il fatto primario, la polidipsia il 

secondario, come risulta da ricerche comparative sullo stato della 

eliminazione dell’urina nei sani e nei diabetici (C. Ph. Falck, 

Neuffer, Neusch le r, Ande rsohn, Strauss, Pribram, 
K u 1 z): 

1. Nella sottrazione di acqua i diabetici, secondo il grado della 
loro malattia, segregano una quantità di urina molto maggiore di 
quella che è eliminata dai sani. La poliuria perciò continua ma in 
grado minore. L’ eccesso di acqua eliminato deriva dai tessuti. 

2. Con eguale introduzione di acqua il diabetico elimina più acqua 

del sano insieme all’urina; invece in esso è diminuita la perspira- 
zione (2). 

3. Il modo con cui ha luogo temporaneamente la secrezione del- 
1 urina nei diabetici è diverso di quello che si osserva nei sani. 
Nel diabetico 1’ emissione dell’ acqua bevuta comincia più tardi e 
segue più uniformemente che nel sano, cosa che in entrambi non 


(1) La statistica di van der Heijden è la più numerosa (100 casi). Ciò 

non pertanto, giusta le mie ricerche bibliografiche, non abbraccia neppure la metà 
dei casi descritti. 

(2) Si può dubitare se la perspirazione sia diminuita senza eccezione. Quanto 
al diabete melito, per 1’ addietro generalmente ammettevasi che la perspirazione 
sia costantemente diminuita. Astrazione facendo che nel diabete melito non molto 
di raro ha luogo una profusa secrezione di sudore (Bernard, Seegen, Kùlz) 
Engelmann ed io abbiamo dimostrato con ricerche dirette lo stato incostante 
della perspirazione nel diabete melito. 
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è mutata dalla contemporanea ed uguale introduzione di alimenti 
solidi. 

La possibilità dell’ esistenza anche di una polidipsia primaria con po- 
liuria consecutiva deve essere ammessa (R o ni b e r g (1), L a r r e y (2). 
Con T anamnesi non si può mai decidere se in un determinato caso si 
tratti di poliuria primaria o di polidipsia primaria, ma sperimentalmente 
ciò è possibile senza dubbio. Mentre nella poliuria primaria (diabete in¬ 
sipido)-si tratta di un disturbo di innervazione del rene, la pura poli¬ 
dipsia primaria, quando non dipende da cattiva abitudine, si può del pari 
ritenere come una nevrosi (secondo Romberg del nervo vago), nella 
quale la funzione renale è completamente integra. Nella polidipsia primaria, 
sia che questa dipenda da una cattiva abitudine, sia da una nevrosi, la 
eliminazione di urina, dopo sottrazione di acqua , ha luogo come dopo 
introduzione di acqua allo stato normale. Nei casi dubbii una osserva¬ 
zione comparativa fatta sovra un individuo sano deciderà la questione. 

I principii di fisiologia che possono spargere un po’ di luce sul 
diabete insipido sarebbero i seguenti : 

1. La secrezione urinaria è indipendente dalla pressione sanguigna 
per una parte non indifferente (3) o, ciò che significa la stessa cosa: 
il rapporto diretto fra la secrezione urinaria e la pressione gene¬ 
rale del sangue non è tanto esatto quanto ordinariamente si am¬ 
mette. 

2. L’affermazione di Bernard: che la puntura di un determi¬ 
nato sito del pavimento del 4° ventricolo , che sta avanti (4) al 
centro diabetico, produca una semplice idruria, non è esatta sotto 
questo rapporto. Eckhar d sottopose la affermazione di Bernard 
ad un’ analisi scrupolosa, e giunse alla seguente conclusione : dal 
punto indicato, non che da altri limitrofi si ha talvolta una sem¬ 
plice idruria, talvolta però anche idruria e melituria. Quindi non si 
può, mediante lesione di un determinato punto, produrre con cer¬ 
tezza in tutti i casi una semplice idruria (5). 

3. Nel coniglio (6), toccando la parte posteriore del verme con 
un pennello bagnato in una soluzione di potassa airi,7 % si produ¬ 
ce — senza che fosse aumentata la pressione sanguigna arteriosa — 
una idruria puramente transitoria (della durata di 1 a 2 ore), la 
quale è più forte di quella che si manifesta dopo la recisione del 
nervo splancnico. 

4. Nel cane (ma non nel coniglio) la recisione dello splancnico 
provoca dal lato leso una semplice idruria, di moderato grado e 
persistente. Allora osservasi che nell’urina la quantità dei principii 
solidi, massime dell’urea, è assolutamente aumentata. La pressione 

(1) Romberg, Lehrbuch der Nervenkrankheiten I. 3. Aufl. p. 129 e seg. e 
Klin. Wahrnehmungen u. Beobachtungen. Berlin 1851. p. 8. 

(2) Larry (Clin. chir. T. II, 155) afferma che dopo una lesione dell’esofago 
e del vago ha osservato una forte sete. 

(3) L’ opinione opposta, erronea, è molto diffusa fra i pratici. 

(4) In alcuni trattati sta scritto, erroneamente, dietro . 

(5) Fondandomi sovra esperimenti personali non scarsi posso confermare asso* 
Ultamente questa indicazione di E c k h a r d. 

(6) Nel cane finora si sono avuti risultati puramente negativi. 

Gerhardt — Malattie dei bambini — Voi. Ili, 
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sanguigna nell’arteria renale è diminuita, i vasi innervati dallo 
splancnico sono dilatati. La stimolazione dello splancnico peri e- 
rico diminuisce e talvolta arresta la secrezione urinaria aumenta 
la pressione sanguigna e fa restringere i vasi 

5. La poliuria che si manifesta dopo la recisione dello SDlan- 

pimk,ra PU0 eSS6re tem V° r ™eamente aumentata mercè ?a 

vicale" arresta°snhftr! mÌd0lI ° + Sp '? aIe SOpra la settima verteb ™ cer- 
vicale arresta subito e persistentemente la secrezione urinaria. La 

ecisione inferiormente alla dodicesima vertebra toracica determina 

■ p esso un eggiero e -persistente aumento della secrezione urinaria. 

7. Facendo diminuire artificialmente la pressione sanguigna fse- 

zione della midolla spinale, iniezione di curaro o di cloS) tanto 

a cessare la secrezione renale, questa può essere ripristinata 

.....ttand 0 certe costanze (urea, cloruro o furato „ «rato sodi» “ 

osserva nessirff 116 sangui S na con la fidale normalmente non si 

secrezione urinaria. Perciò queste sostanze sembra 

che spieghino su certi elementi del parenchima renale un’ azione 

specifica su cui finora non possiamo dire nulla di esatto 

Mettendo questi fatti accertati dalla fisiologia in rapporto con la 

^ Sp “f ClinÌCa 6d “atomo-patologica (l)°si acquista l'Lache 

el diabete insipido si tratti di una nevrosi e specialmente di un 

ma.terìa 1 e diniooi i * — * ,* ' Oggi sia per la scarsezza del 

non si nm’™ C ° dl , cu .i disponiamo, sia per la difficoltà dell’ esame 
„ pao a . ncora decidere se il disturbo funzionale ha sempre una 
base anatomica accertabile. Del resto mi sembra completamente er- 

mn fll.i?I ,1 n! 0 h ne ~, d n certar J 1 .prediletta anche per il diabete ine¬ 
rmi a« ^ - a Pase ideila malattia debba stare sempre nel pavimento 

essereTn n vér?i °t' \ Cred ° P Ìutto ? to che la sede del!a malattia possa 
date fino al rene t0n ‘ del sisteraa nervoso > dalla fossa romboi- 

di 1( urina emessa nelle 24 ore è molto varia tanto 
quadro dultl che nei bambini . come risulta dal seguente 


]ì ° sse r vazl0 . ne . cbnica ; insegna che il diabete insipido si manifesta dopo forti 
paterm d animo, lesioni del cranio, commozione cerebrale, alcoolismo acuto, di¬ 
ente, che e congiunto a disturbi della sfera psichica, è in rapporto con 1’ emiple¬ 
gia, con 1 epilessia, con 1 isterismo, con la vasta anestesia cutanea, e sorge dopo 
meningite cerebro-spinale o lesioni croniche della midolla spinale. Dopo la morte 
furono trovate flogosi e degenerazioni nel 4° ventricolo , neoformazioni nel 4° ven¬ 
tricolo e nel cervelletto, meningite tubercolosa, ernia della base del cranio, car 
emonia della glandola pineale, esostosi sifilitiche, degenerazione del plesso solare. 
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Osservatore 

Età e sesso 

Quantità di urina emessa in 24 ore 

Peso 

del corpo 

"Watson 

Ragazzo di 10 anni 

5 litri 


Richter 

» 

4 

n 

6 )) 


Whittle 

Ragazza di 

11 

» 

5-7 pinte 


Strauss 

)) 

10 

)) 

4700—6700 cent, cubici 

23 lib. 

Burger 

)) 

7 

)) 

6—8 litri 

36 n 

Niemeijer 

Ragazzo di 10 

)) 

6300 — 9300 cent, cubici 


Mosler 

» 

7 

n 

2500 a 4200 cent, cubici 

39 » 

Gerhardt 

» 

7 

)) 

10 litri 


von der Heijden 

Ragazza di 

6 

)) 

7200—9000 cent, cubici 

19 % » 

Dickinson 

)) 

5 

T) 

2800 cent, cubici 


)) 

n 

8 

)) 

7936 cent, cubici 

21 » 

)) 

» 

6 

)) 

5000—6100 cent, cubici 

27 » 

n 

Ragazzo di 

2 

)) 

2650—3900 cent, cubici 

25 y, » 

Kiilz 

Ragazza di 

13 

)) 

5—6 litri 

50 » 


Nell’infermo di van der Heijden il peso della quantità di 
urina emessa in 24 ore (al massimo 9800 cc.) era quasi eguale al 
peso del corpo (19% libbre). L’unico caso analogo lo trovo regi¬ 
strato in Trousseau, il cui infermo di 24 anni emetteva gene¬ 
ralmente in 24 ore fino a 43 litri di urina. 

In un caso di Dickinson (bambina di 6 anni) , studiato con 
molta attenzione, la diuresi era massima quando il tempo era 
freddo. 

L’ urina emessa di fresco è chiara, qnasi inodore, di colore molto 
sbiadito, fin limpida come acqua, con una leggiera tinta verde. La 
reazione è debolmente acida, quasi neutra. 11 suo peso specifico 

varia da 1,001—1,008. .... 

Analisi di urine, precise e numerose, e nelle quali si sia tenuto 

conto della dieta, finora sono in numero scarsissimo circa al dia¬ 
bete insipido. Per i casi dell’infanzia abbiamo sin oggi soltanto 
quelle di v o n Strauss (1 caso) , di Niemeijer (1 caso) , di 
Dickinson (3 casi)-e di van der Heijden (1 caso). 

Le indicazioni sull’aumento o diminuzione dei principii solidi del- 
1’ urina nel diabete insipido le accetto con grandissima riserva. La 
determinazione dei principii solidi con metodi positivi , la valuta¬ 
zione esatta della dieta, le analisi comparative sovra individui sani 
con eguale peso del corpo e che vivono in pari condizioni diete¬ 
tiche, sono assolutamente necessarie in questi casi. 

Per determinare la quantità di principii solidi dell’urina dal peso spe¬ 
cifico, bisogna determinare esattamente a quattro decimali questo ultimo, 
tenendo conto della temperatura (1). Prescindendo dal fatto che solo in 
rarissimi casi ciò è stato eseguito, bisognerebbe dimostrare con un esame 
speciale se questo processo vale per urine tanto diluite. 

Schlesinger (2) comunica una forinola stabilita ed usata da L. 
Traube per trovare il « peso specifico ridotto » di un urina clie non 
sia in quantità normale. L’idea che sta come base del processo ò la- 

(1) Moltiplicando le due ultime cifre per 0,233 (flàser) il prodotto esprime 
con esattezza approssimativa la quantità di principii solidi di un litro di urina. 

(2) Zur Kenntniss des D. insipidus. Dissert. Beri. 1874. 
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ranni mercè una domanda diretta all’autore, in entrambi questi casi non 
tratta vasi affatto di diabete insipido come molti autori arbitrariamente 
ammettono; Schultzen ricordando le ricerche di Bernard cercava 
lo zucchero ci uva ed invece di esso trovò l’ inosite. 

In generale la sete è in proporzione diretta col grado della se¬ 
crezione urinaria. Mentre in parecchi casi essa si manifesta come 
un semplice disturbo, nella maggior parte dei casi è vivissima, tor¬ 
mentosa e turba notevolmente il riposo durante la notte. Quando 
la sete si prolunga, si manifestano una serie di disturbi nervosi (ce¬ 
falalgia, sensazione di calore, vertigine, formicolio della pelle, do¬ 
lore epigastrico, asma, cardiopalmo), che debbono attribuirsi alla 
scarsezza di acqua nei tessuti. 

L’ appetito è quasi sempre normale. Affermano alcuni autori, di 
aver osservato (1) di tratto in tratto una diminuzione o un leggiero 
aumento dello stesso. La bulemia fu osservata negli adulti da C. N o- 
vellis (2), Bernard (3), Landouzy (4), Trousseau ed 
M. Raynaud (5). 

Secondo Trousseau (Clin. med.) l’appetito, come la sete, nella 
poliuria non solo è maggiore, ma è anche esagerato al massimo grado. 
tj affermazione opposta della maggior parte degli autori è ritenuta da 
Trousseau come conseguenza non di personale esperienza clinica ma 
di ripetizione dell’ opinione altrui. Crediamo che 1’ opinione di Trous¬ 
seau sia esagerata. Trousseau ha potuto essere tanto fortunato da 
poter osservare molti di tali casi. Ma questa sua opinione finora non è 
confermata dalla letteratura medica. Ad ogni modo bisogna tenerne conto, 
giacché il materiale clinico di cui finora si dispone è troppo scarso e per 
lungo tempo non è stato esaminato con la scrupolosità necessaria. 

L’influenza del diabete insipido sulla digestione sembra che sia 
soggetta a grandi variazioni individuali. Mentre in molti casi non 
è affatto turbata, in altri vi è stitichezza ed in altri catarri gastrici 
o enterici con coprostasi o diarrea. 

La stitichezza può dipendere probabilmente dall’ aumentata eliminazione 
d’ acqua con T urina ; nondimeno nella sua genesi possono avervi parte 
anche fatti nervosi. 

La pelle per lo più è arida, fredda , pallida. La perspirazione 
(veggasi sopra) è diminuita. I furuncoli, i carbonchi, il prurito cu¬ 
taneo, T eczema, la cancrena,‘malattie che si osservano non di rado 
nel diabete melito, sembra che non sieno state osservate nel dia¬ 
bete insipido (6). 


(1) Attualmente nella clinica del professore Mannkopffvi è un ammalato 
il cui appetito è moltissimo aumentato. 

(2) S c h m i d t’s Jahrbiicher Bd. 52, p. 308. 

(3) L’Union méd. 1853. p. 153. (Strauss cita erroneamente 1851). 

(4) Gaz. des hòpitaux 1862. 

(5) Ardi. gén. de méd. 1874. Voi. I. p. 18. 

(6) Da B o ii r d o n (Gaz. des Hòpitaux, 1869) è stato osservato un caso in cui 
il diabete insipido si sviluppò dopo apparsi un carbonchio e molti furuncoli. 
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Ordinariamente, la temperatura del corpo è abbassata eli pochi 
decimi di grado centigrado , e ciò nella maggior parte dei casi in 

• * T * resa maggiore dall’ enorme introdu¬ 

zione di acqua; nondimeno può essere quasi normale, ed anche un 
poco aumentata, in diversi periodi dello stesso caso (Pribram) 

Parecchi infermi sono molto sensibili al freddo, e tendono ai bri¬ 
vidi. Un ammalata di D i c k i n s o n (ragazza di 6 anni), osservata 
Per lungo tempo e con esattezza, quando la temperatura era bassa 
stava peggio sotto tutti i riguardi. 

Negli organi della respirazione non vi sono gravi disturbi se 

prima erano sani. Quando si presenta la tisi, a causa della sua 

frequenza , si può mettere la questione se è prodotta dal diabete 
insipido. 

La cateratta non fu osservata in nessun bambino poliurico, e sem¬ 
bra che anche negli adulti poliurici sia rarissima e non si presenti 
allora che come una complicazione accidentale. 


In un caso di Mosi e r (uomo a 50 anni sifilitico) Sckirmer (1) 
acceito una cateratta bilaterale. M a n z (comunicazione orale) in due donne 
vecchie osservò cateratte (apparentemente senili). Gli oftalmologi B e- 
cker, von Graefe, Leber, Nagel, von Eothmund , 
Schmidt-Rimpler, Zehender mi comunicano di non aver ve¬ 
duto nessun caso di poliuria con cateratta. Fo noto ciò perchè tal fatto 
finora contradice evidentemente 1’ opinione, la quale attribuisce la opa¬ 
cità del cristallino nel diabete melito alla sottrazione di acqua. 

Le emorragie retiniche furono osservate da B a d e r (2) (1 caso), 
Galezowski (3) (2 casi) e van der Heijden (4) (1 caso). 
La paresi di un ahducente fu osservata da van der Heijden 
(loc. cit. p. 36) e da Gayet (5). Vemianopsia da vonGràfe (6), 
da del Monte (7) e da Brecht (8). T. Laycock (9) osservò 
uno stafiloma postico in un infermo che per l’addietro era stato 
sifilitico. 

I bambini talvolta restano evidentemente arretrati con lo sviluppo 
(St rauss, Klamann, Mosler, D i c k i n s o n, K ii 1 z). Un’am¬ 
malata di D i c k i n so n, la quale avea dieci anni, dopo due anni di 
durata della malattia pesava 40 libbre. Un infermo di 19 anni di 
St rauss, che per 11 anni avea avuto il diabete insipido, era no¬ 
tevolmente piccolo, dava l’idea di un ragazzo di 10 anni, avea una 
voce femminile e non presentava nessun segno di pubertà. 

I bambini attaccati da diabete insipido possono divenire capaci 


(1) y i r c h o w’s Archiv Bd. 58, p. 54. 

(2) Ophth.-Hosp. Rep. IH. p. 291-299 (1861). 

(3) Traité des maladies des yeux. 2. éd. Paris 1875. p. 646. e Étude ophthal- 
moscopique sur les altérations du nerf optique. Thèse de Paris 1865. 

(4) Ì. c. p. 28. 

(5) Recueil d’Ophthalmologie di Galezowski 1876. 

(6) Zehender’s klin. Monatsbl. f. Augenheilk. III. p. 268 (1865). 

(7) Nagel’s Jahresbericht f. 1871. 

(8) Da una comunicazione epistolare del Prof. L e b e r. 

(9) Lancet 1875. II. No. 7. 
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di procreare. Così per esempio l’inferma di 35 anni di B e 11 o c e 
Brogniart, la quale avea diabete insipido fin dalla sua più te¬ 
nera fanciullezza, era madre di 11 bambini. L’infermo di 51 anno 
di Boissat, il quale era poliurico fin dall’età di 5 anni, era pa¬ 
dre di molti figli e sentiva gli istinti venerei in modo vivace. 

In un infermo di Trousse au (Clin. med. II. 751 e 752) vi era 
completa impotenza. L’ affermazione di Trousseau che nel diabete 
insipido ordinariamente vi sia impotenza potrebbe essere tanto affrettata 
quando que la che 1’ impotenza non abbia luogo affatto. 

Sembra che V intelligenza si conservi intatta e non ne soffra nep¬ 
pure in quei casi in cui lo sviluppo del corpo rimase arretrato. 

Le maialile intercorrenti diminuiscono per lo più la sete e la 
secrezione urinaria, ma non sempre. Così per esempio in un caso di 
D i c k i n s o n (ragazzo di due anni) la scarlattina non spiegò nes¬ 
sun' influenza sulla diuresi. Secondo van d e r H e i j d e n una pleu¬ 
rite a sinistra non ebbe influenza sui sintomi diabetici. Nel mio 
caso (ragazza tredicenne) nè il morbillo (nel 10° anno) nè 1’ erisi¬ 
pela facciale (nel 14° anno) modificarono la sete e la secrezione 
urinaria. 

Secondo Pribram la ricomparsa del diabete nel convalescen¬ 
te determina collasso e abbassamento straordinario della tempe¬ 
ratura. 

Per accertare la diagnosi si determini — senza preoccuparsi di 
ciò che dicono gli ammalati e i loro congiunti — quando si suppone 
il diabete insipido, la quantità di urina emessa in 24 ore, e si faccia 
ciò molte volte in diversi periodi ed a lunghi intervalli. Si esamini 
il peso specifico dell'urina e s’indaghi se questa contiene zucchero 
(diabete melito), albumina ed elementi morfologici (pielite, idrone¬ 
frosi, atrofìa renale, degenerazione amiloide). 

I casi in cui 1’ urina contiene anche quantità scarsissime di al¬ 
bumina debbono sempre riguardarsi con occhio sospetto. Quando i 
casi dubbii permettono un’osservazione esatta, importa stabilire in 
qual modo si comporta 1’ eliminazione dell’ urina dopo introduzione 
e sottrazione di acqua rispetto al sano (veggasi sopra, p. 240, 241). 
Nel diabete insipido può presentarsi la stessa cosa che si osserva 
nel diabete melito, cioè molti gradi intermedii tra la forma leggiera 
e la grave della malattia. Difficilissima è la diagnosi nei casi in cui 
la quantità giornaliera dell’urina oltrepassa molto poco i limiti fisio¬ 
logici. La poliuria dei convalescenti non si può, rigorosamente par¬ 
lando, ritenere come diabete insipido, ma non si può neppure tra¬ 
scurare , giacché può divenire persistente. È necessaria assoluta- 
mente un’ osservazione esattissima di tutto il corpo , massime del 
sistema nervoso. 

II diabete insipido è una malattia ostinatissima; forse non vi ha 
malattia che sia tollerata tanto a lungo e così bene. La durata (veg¬ 
gasi il quadro) è relativa allo stato di sanità precedente al diabete 
insipido, alla malattia fondamentale ed alle complicazioni eventuali, 
cioè alle malattie febbrili intercorrenti. Il caso di W h i 111 e, in cui 
la difterite fu la causa, guarì. Questo unico successo nell’età in- 
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dersohn), la valeriana (1) (-f Rayer, -f Trousseau) (2). -f Rien (3) -f Bou- 
chard (4), -f Mirza Beza ben Mosheim (5). 4- Reith (6), + Bradbury (7), 

— Dickinson (8) ? Niemeijer, — Laycok (9), — Da Costa (10), 1’ assa fe¬ 
tida, il castoro, l’oppio (Neuffer, Pribram, — Laycock,— Dickinson, — 
Da Costa), la morfina (— Dickinson), la codeina (+ Gerhardt, — Di¬ 
ckinson,— Kulz) l’idrato di cloralio (—Da Costa) l’atropina (? Trous¬ 
seau, + Guéneau de Mussy (11), — Dickinson, — Laycock, — Kulz), la 
stricnina (— Richter, — de Renzi (12), — Dickinson), l’arsenico (— Di¬ 
ckinson, — Laycock), il bromuro di potassio (— de Renzi, ? Niemeijer, 

— Kulz, — Dickinson, — Laycock, — Da Costa), il nitrato di argento, 
la digitale (— Pribram, — Da Costa), la segala cornuta (— Pribram) , 
1’ ergotina (+ Tillard (13), — Kulz), 1’ estratto acquoso di segala cornuta 
(4- Foster (14), + Da Costa) il tannino (— Richter), 1’ acetato di piombo 
con 1’ oppio (Mosler , in un caso , in un altro senza successo) , perclo- 
ruro di ferro (in Inghilterra molto raccomandato, — Andersohn), bicar¬ 
bonato di potassa ( — Andersohn), inf. di calamo aromatic. (+de Renzi), 
bals. di copaive a larghe dosi (+Andershon). essenza di trementina (Gaz. 
méd. de Strassbourg 1865 p. 16), canfora (—Dickinson), cantaridi—Di¬ 
ckinson), joduro potassico (?Mosler —Laycock), il calomelano(Fleury) (15), 
frizioni mercuriali (Mosler : in un solo e medesimo caso prima con più 
tardi senza successo), joduro di mercurio (Keyes) (16), creosoto (Novellis), 
acido cloro-nitroso (— Da Costa), Iaborandi (17), (-f- Laycock) corrente 
costante (d- Seidel (18), d-Mannkopf e Kulz), l’idroterapia (Lancereaux 
p. 87), Yichy (Barthez) (19), Karlsbad (veggasi Strauss pag. 79). 


(1) L’ uso della valeriana è stato introdotto principalmente da Trousseau. 
Prescindendo dal fatto che egli l’adoperava a dosi colossali (estratto di valeriana, 
fino a 30 grm. al giorno), la qual cosa è vietata nei bambini, i risultati che ha 
ottenuti non debbono essere stati lusinghieri , giacché egli stesso dice : « ho po¬ 
tuto rendere pochi servigi agl’ infermi colpiti da poliuria. Questa resiste con una 
ostinatezza terribile ai più svariati e razionali medicamenti. ». 

(2) Trousseau et Pidoux, Traité de théraphie, 8. édit. II, 366. 

(3) Gaz. hebd. 1866. 

(4) Lancereaux p. 87. 

(5) Du diabète. Thèse de Paris 1860. - 

(6) Med. Times and Gaz. March. 24. 1866. 

(7) Lancet. I. 2; Jan. 1873. 

(8) I risultati negativi di Dickinson meritano essere tenuti in conto spe¬ 
ciale, a causa delle accurate e metodiche osservazioni da lui fatte in 3 bambini. 

(9) Lancet 1875. II. No. 7. 

(10) Transactions of thè college of phys. of Philadelph. 2. Ser. I. 1875. p. 139. 

(11) Gaz. des Hòp. 98. 1871. 

(12) La Nuova Liungia medica. 20. Giugno 1872. 

(13) S. M a g n a n t, Diabète insipide. Thèse de Paris 1862. 

(14) Brit. and for. med.-chir. Review Oct. 1872. 

(15) L’Union mèdie. 1851. p. 153. 

(16) Magnant 1. c. p. 13. 

(17) Per chi volesse fare delle ricerche, sarebbe meglio preferire all’infuso delle 
foglie l’applicazione sottocutanea del preparato di M erk: cloridrato di pilocarpina. 

(18) Jenaische Zeitschr. f. Med. I. 350 (1865). 

(19) L’Union mèdie. 1861. No. 140-143. 


Gerhardt — Malattìe (hi bambini — Voi. III. 
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Virch. Arch. LVI. LVII. — C n y r i m, Verh. d. àrztl. Ges. in Frankfurt 1871. 

k ' , ai 1 ~ ^ 0 1 f u g .' 8 l ’ zur Kennto >ss der leukamischen Neubildung. Wùrz- 

Med Bd vn C , aSa «\ RlVl C ! in - 2 - S „ er - n - 1872 - - Huber, D. Arch. f. klin. 
187 d 4 N d r II 1 ’ 3 -— S 0 h e P e 1 e r Hygiea 1872. —Smith, Brit. med. Journ. 
1874. Ni. 21 — Taylor, Transact. of thè path. soc. XXV. p. 246. — Gorup- 

Be ^. 1 der ™ e ?-'P hys - , Ges - z ’ Eflangen 1874. -Botkin, die Con- 
tractilitat der Milz, 1874.— Elias, D. Klinik 1875. Nr. 5. — W i c k h a m 

Les:g ’ '^ mer ' Ì. ou ™' I8 75. — M osler, Leukamie, in v. Ziemssen’s Handb. der 
spec Path — Kelsch, Arch. de phys. 1875. 3 e 4. — B i e s i a d e c k i , Sit- 
zungsber. der Acad. der Wissensch. in Krakau I.-Wilson Fox, Lancet 1875, 

ì,'• “ “ C ° s , ta > Ara ' Journ - of med - Science 1875. — Forslund, Hygiea 
23. -Ponfick, Virch. Arch. LVI u. LVIII. -Mosler, Virch. Arch. LVII— 
Kussner Beri, klin, Wochenschr. 1876. Nr. 9. — M o s 1 e r, klinische Sym¬ 
ptome und Therapie der medullaren Leukamie. Berlin 1877. - Enfiseli zur 

Lehre von der medullaren Leukamie. Wien 1877. -Litten, Beri. klin. Wo- 
chenschr. 1877. Nr. 19. 

Bibliografia massime quella relativa alla leucemia nell’infanzia. 

F ^ edrich - ùber chronische Milztumoren bei Kindern. D. Klinik 1856. 
21 °- t 2 2. — Lò schne r , Leukamie der Kinder. Jahrb. f. Kinderheilkunde 
1 «dJ. Jhrg. 3. H. 1. —Lo stesso. Aus dem Franz-Josefs Kinder-Hospital in 
i q-I‘ 2 ? 9 ‘ T" B 1 u m e n 1 h a 1, Jahresb. ùber die Findelanstalt in Moskau, 

u-n ltZin sky ’ Ùber die Leukàm »e der Sàuglinge. Jahrb. f. Kinder- 

Vcl'/ io i P * 90 * — Mosler > Leukamie bei Kindern. Beri. klin. Wochenschr. 
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Jahrb. f. Kmderheilk. 1874. VI. — Ordenstein, med. Centralbl. 1875. p. 709. 

Storia. 


La storia scientifica della leucemia comincia con le osservazioni 
di V i r c h o w, pubblicate nel 1845 nelle «Frorieps Notizen». In vero 
l’antica letteratura, anche prescindendo dalle osservazioni di grossi 
tumori splenici che risalgono fino ad Ippocrate —• contiene co¬ 
municazioni che oggi possiamo con certezza riferire alla leucemia. 
In questo senso sono da citare le osservazioni di Morgagni, 
Bichat, Velpeau, Harless, Bouchut, Bèssieres, 
Rok.it an sky ed altri. I suddetti autori, non che tutti gli osser¬ 
vatori prima di Virch o w, erano ben lungi dall’avere riconosciuta 
la natura della malattia. Si era contenti di manifestare la presenza 
di un sangue scolorato singolarmente, e bianco con l’aspetto di 
pus , insieme ad ipertrofia della milza e delle glandolo linfatiche; 
o, pur quando intraprendevasi l’esame microscopico del sangue non 
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si riconosceva che quelle cellule, la cui enorme quantità produceva 
T aspetto bianco del sangue, fossero identiche ai leucociti che tro- 
vansi nel sangue fisiologico. 

Così per esempio Craigie, la cui osservazione fu pubblicata 
poco tempo prima della cennata pubblicazione di Virchow, at¬ 
tribuì T alterazione del sangue a la mescolanza di linfa e materia 
purulenta, prodotta dalla flogosi cronica della milza. B e n n e t spiegò 
l’alterazione con una specie di fermentazione purulenta del « liquor 
sanguinis n , per mezzo della quale , anche indipendentemente da 
flogosi locale, si può avere formazione di corpuscoli purulenti in 
tutto il sistema vasale. Virchow invece attribuì sin dal principio 
la genesi del sangue leucemico all’aumento dei leucociti; inoltre già 
nel 1847 manifestò V opinione che 1’ alterazione del sangue dipenda 
secondariamente dall’ affezione splenica, e dichiarò che l’iperplasia 
di altri organi linfatici possa partecipare alla formazione del san¬ 
gue leucemico. 

Da ciò che abbiamo detto risulta che Virchow fu il primo il 
quale riconobbe nella leucemia una malattia speciale, sui generis*, 
perciò non si può -dare un diritto di precedenza a coloro che in¬ 
dubbiamente osservarono la malattia prima di lui, ma la ritennero 
come una specie di piemia. 

Virchow fece eziandio progredire la patologia della leucemia, 
poiché nel 1853 giunse a stabilire le forme linfatiche e lienali della 
malattia, e fece rilevare in esse lo stato diverso del sangue. 

Sotto T impulso dato da Virchow in Germania, da B e n n e t 
in Inghilterra e più tardi da V i d a 1 in Francia 1’ attenzione dei 
medici si rivolse sempre maggiormente a questa forma patologica 
poco conosciuta, e ben presto anche il suo quadro clinico si rese 
mano mano più complesso. Dopo che J. Vogel per il primo dia¬ 
gnosticò la leucemia sul vivo , si raccolse subito una gran massa 
di casi clinicamente bene studiati. Anche V anatomia patologica 
portò un contingente di nuovi fatti ; e sotto questo aspetto ricor¬ 
diamo le comunicazioni di Schreiber, che per il primo fece 
rilevare in modo speciale 1’ affezione leucemica intestinale e V os¬ 
servazione di Friedreich, alla quale ben presto si aggiunsero 
altri casi, da cui emerse che la neoformazione leucemica non è cir¬ 
coscritta agli organi linfatici. 

Anche la chimica patologica lavorò presto con ardore per stu¬ 
diare questa importante malattia ; così per esempio S c h e r er fu 
il primo che accertò nel sangue leucemico la presenza di ipoxan- 
tina , di acido lattico e acido formico , le quali ricerche più tardi 
furono completate dai lavori di Folwarczny, Salkowsky, 
Korner ed altri. 

Andremmo troppo per le lunghe se esponessimo qui la dottrina 
della leucemia particolareggiatamente fino ai tempi presenti, e pos¬ 
siamo dispensarci dall’ entrare in tutte le diverse ipotesi più o meno 
fondate che furono fatte sulla natura della malattia. Più tardi ne 
riparleremo. Merita di essere specialmente riferita la scoverta di 
E. Neumann, con le cui ricerche fu riconosciuta per tempo la 
importanza fisiologica del midollo delle ossa per l’ematopoiesi. Come 
che le alterazioni del midollo delle ossa, che Neumann osservò 
per il primo in un leucemico non superino — come egli per il 
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P. ri , m ° ? red ette — per importanza le alterazioni degli altri organi 
untatici, pur non di meno la sua scoverta, confermata'da Wal- 
eyer, Wood , Ponfick ed altri , ha fatto progredire no¬ 
tevolmente la patologia della leucemia, talché insieme alla forma 
ìenale e linfatica stabilita da Virchowsi deve ammettere anche 
una forma midollare della malattia. Anche dal lato clinico, recen¬ 
temente con le ricerche di Mosler, che tanto ha fatto coi suoi 
studn sulla etiologia, sintomatologia e terapia di questa affezione 

si sono conosciuti nuovi fatti importanti circa questa leucemia mi¬ 
dollare. 

Le affezioni leucemiche, massime della infanzia, sono state ac¬ 
certate per la prima volta daHeschl, G o u p i 1, Merbach, 
r 11 ed ri eh. Lambì, Loschner, Habershohn, B lu- 
iu e n t h a 1, Golitzinsky, K u b o r n a cui seguirono le osser¬ 
vazioni di Biermer, Mosler, Seitz, Croskery, Mou¬ 
se he t, Church, Etes, Cnyrim, Fagge, Kottmann, 

i a , s a . 1 ’ Taylor, Gallasch, Lezz, Forslund (veggasi 
hi bibliografìa). I lavori di Friedrich, di Loschner, di 

1 ll ^ z . insl 5-y > di Mosler, che trattano di speciali rapporti 

j! 6 J,. ezione leucemica nell’infanzia sono stati riferiti sopra nel- 
1 ultima parte della bibliografìa. 


Patogenesi. 

Questa malattia, che Vircho w per la prima volta chiamò leu¬ 
cemia e che generalmente oggi così si chiama, e per la quale Ben- 
n e t propose più tardi il nome di leucocitemia , è caratterizzata 
da progressivo aumento dei leucociti , con diminuzione dei cor- 
piiscoli rossi del sangue\ e siccome questa alterazione del sangue 
sta in rapporto con processi iperplastici di organi linfatici , mas- 
snne della milza , delle glandolo linfatiche , nonché dei follicoli 
intestinali , del timo ed anche del midollo delle ossa , così saremmo 
indotti^ad ammettere anticipatamente che Valterazione del sangue 

sta all alterazione degli organi linfatici come V effetto sta alla 
causa. 

Questa idea sulla natura della leucemia doveva essere tanto più 
probabile in quanto che armonizzava con le dottrine della fisiologia, 
quantunque si debba concedere che questo ultime fino ad oggi, 
quanto a ciò che. concerne la biologia dei corpuscoli sanguigni, 
cioè la loro genesi e la loro distruzione, per lo più sono puramente 
ipotetiche. La ipotesi che la milza partecipi alla formazione di leu¬ 
cociti ed alla trasformazione di questi in corpuscoli sanguigni co¬ 
lorati si fonda principalmente sulla abbondante quantità di corpu¬ 
scoli bianchi del sangue nella vena splenica e sopra la dimostra¬ 
zione di elementi che sono stati interpretati come gradazione in¬ 
termedia fra i corpuscoli rossi del sangue e i bianchi. Parimenti 
1 opinione di Neumann che la midolla delle ossa sia un centro 
di elaborazione di corpuscoli rossi del sangue si fonda sopra la di¬ 
mostrazione di forme di passaggio fra leucociti e corpuscoli san¬ 
guigni rossi, le quali furono trovate nel succo del midollo rosso 
delle ossa.(E. Neumann, Bizzozeroj. 

L’ apparizione della crasi leucemica del sangue si può spiegare 
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da una parte con una formazione esageratissima di leucociti nei 
suddetti organi linfatici, mentre d’altra parte, a causa dell* assoluta 
diminuzione dei corpuscoli sanguigni rossi, si affaccia V idea che 
la impedita trasformazione di leucociti in corpuscoli sanguigni rossi 
contribuisca alla produzione di sangue leucemico. Tuttavia il grande 
aumento della massa degli organi linfatici sta contro il tentativo 
di spiegare 1’ alterazione del sangue esclusivamente con questo ul¬ 
timo processo. 

Anche il fatto che nel sangue leucemico , prescindendo dall’ au¬ 
mento dei leucociti, fu trovato l’aumento di certi elementi normali, 
mentre d’ altra parte se ne presentano anche anormali ( come l’i- 
poxantina e l’acido formico) che fisiologicamente trovansi nel tes¬ 
suto splenico, in quello delle glandole linfatiche e del midollo delle 
ossa, milita in favore della ipotesi che questi tessuti sieno il punto 
di partenza dell’ alterazione del sangue. Questa ipotesi è altresì so¬ 
stenuta dal fatto, che nella letteratura sono registrati molti casi os¬ 
servati con esattezza clinica, nei quali, con ripetuto esame micro¬ 
scopico fu accertato che l’iperplasia di organi linfatici (massime della 
milza e delle glandole linfatiche) precedette l’alterazione del sangue, 
e questa ultima più tardi si sviluppò proporzionatamente all’aumento 
della suddetta iperplasia. Anche i pochi casi in cui 1’ alterazione 
sanguigna esisteva già prima che si fosse potuto accertare un in¬ 
grossamento delle glandole linfatiche o della milza, non possono, 
prescindendo dalla impossibilità di determinare durante la vita lo 
stato delle glandole linfatiche accessibile all’esame dall’ esterno, 
essere adoperati contro la testé cennata opinione, giacché in questo 
caso è possibile un’ affezione primaria del midollo osseo. 

' Per la quistione di cui ora ci occupiamo, è importantissima la cir¬ 
costanza che gli elementi incolori trovati nel sangue leucemico sono 
diversi, a seconda delia natura degli organi linfatici principalmente 
passionati. Quando le glandole linfatiche sono attaccate su vasta 
scala , i leucociti corrispondono per lo più alle cellule linfatiche 
normali; quando invece è la milza sola o principalmente in uno stato 
iperplastico trovasi un’ anormale copia di elementi analoghi alle 
cellule della polpa splenica; ed anche nell’ affezione midollare tro¬ 
vansi nel sangue corpuscoli corrispondenti agli elementi normali del 
midollo osseo. Quando finalmente vi ha contemporanea alterazione 
dei varii organi linfatici , anche i leucociti presentano , a dire il 
vero, un corrispondente carattere misto. Innanzi a questi fatti sa¬ 
rebbe certamente una spiegazione artificiale quella che affermasse 
che 1’ alterazione primaria abbia luogo nel sangue e che, a seconda 
della qualità dei corpuscoli aumentati , questi si depositassero se¬ 
condariamente o nelle glandole linfatiche, o nella milza o nel mi¬ 
dollo delle ossa. . 1 

Anche il fatto che nella forma linfatica della leucemia per lo piu 

si trova per molto tempo iperplastico soltanto un gruppo circoscritto 
di glandole linfatiche, mentre più tardi sono colpite molte glandole, 
e comunemente cominciando da questo momento si accerta 1 altera¬ 
zione leucemica del sangue, sta contro 1’ opinione che ammette una 
alterazione primaria di questo. 

• Se le cerniate cause etiologielie non sono affatto svigorite da quelle 
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ipotesi che ritengono la leucemia per un’ affezione primitiva del sangue 
cl altra parte le ragioni positive che dovrebbero stare in favore di ciò 

non dimostrano nulla Cosi, per esempio, l’ipotesi stabilita per l’addietro 

da Lambì e Lo s c h n e r, che i corpuscoli bianchi del sangue si produ- 

cano nelle pareti vasali, e che perciò 1’alterazione leucemica del sangue 

sta in rapporto con un alterazione vasale, manca di qualsiasi ba'se. Anche 
e ragioni che Kottmann adduce in favore di questa ipotesi non pro¬ 
vano nulla. E benché quest’ultimo autore faccia notare che negli ultimi 
tempi sono stati pubblicati casi nei quali, insieme ad aumento dei leu¬ 
cociti non fu accertata nessun’ alterazione linfatica e splenica, non per- 
tanto e da far notare che la maggior parte di questi casi sono anteriori 
alla scoverta dell alterazione leucemica del midollo osseo, pur senza con¬ 
tale che dai casi riferiti da Kottmann rilevasi che non tutti furono 
esaminati in modo da poterli dichiarare casi non dubbii di leucemia. 

finalmente anche il fatto che vi ha un’ iperplasia degli organi linfatici 
completamente analoga all’alterazione leucemica degli stessi, nella quale 
1 eucociti non sono aumentati, non può essere utilizzata nella questione 
in iscorso, m quanto che vi sono osservazioni bene accertate, da cui ri- 
sulta che t ai volta , dopo lunga persistenza dell’iperplasia degli organi 
in atici in ultimo manifestasi pure un’alterazione leucemica del sangue, 
tome che il rapporto del morbo di H o d g k i n (o della così detta pseudo- 
leucemia) con la leucemia non sia stato ancora abbastanza bene spiegalo, 
puie non è affatto improbabile il supporre che certe alterazioni anatomi- 
c ìe, malgrado un attiva neoformazione cellulare nei tessuti linfatici, pos¬ 
sano produrre una ritenzione degli elementi neoformati. 

L opinione espressa recentemente da Biesiadecki che la leucemia 
dipenda da una metamorfosi regressiva dei corpuscoli sanguigni Manchi , 
mentre la tumefazione degli organi linfatici è dipendente soltanto dal 
a o eie in essi i corpuscoli sanguigni alterati si accumulano e si spar- 
pagiano nel torrente circolatorio è da ritenere come del tutto insuffi¬ 
ciente , perchè non può eliminare le sopra riferite cause per l’origine 
primaria della leucemia dagli organi linfatici. Anche il fatto rilevato da 
lesiadecki, che dopo estirpazione della milza negli animali non se¬ 
gue nessun alterazione della crasi sanguigna non dimostra nulla, giacché 
a causa della ripe a diffusione di tessuti linfatici in tutto il corpo è pro¬ 
avi e una funzione vicaria di questi ultimi, che sostituisca quella della 
milza estirpata. v 

\ 

E cosa importantissima , vuoi per la quistione sopra discussa, 
vuoi principalmente per giudicare i rapporti etiologici e terapici 
della leucemia , che i casi di semplice aumento di leucociti, che 
V i r e h o \v ha designati col nome di leucocitosi ed ha contrapposti 
alla leucemia, non siano confusi con questa ultima; ed importa tanto 
pm tener conto di questa distinzione in quanto che fino agli ultimi 

tempi sono stati pubblicati col nome di leucemia casi che eviden¬ 
temente sono di leucocitosi. 

Un aumento dei leucociti avviene in diversi stati ; così per esempio 
JNa ss e 1 ha osservato dopo grandi perdite sanguigne. Inoltre una leu¬ 
cocitosi spesso rilevante (talché il numero dei corpuscoli rossi sta a 
quello dei bianchi come 1:50) si ha in molte malattie acute con tume¬ 
fazione della milza e delle glandole linfatiche, per esempio nell’erisipela 
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nella pioemia, nel tifo ricorrente , di raro nel tifo addominale ed in altre’ 
malattie infettive. Nel corso di malattie croniche che producono anemia, 
massime quando si accompagnano ad alterazione delle glandole linfatiche 
(per esempio nella tubercolosi ), spesso è notevolmente aumentato il nu¬ 
mero dei leucociti. 

Per 1’ età infantile ' è da richiamare V attenzione a questo proposito , 
sovratutto sull’ alterazione scrofolosa delle glandole linfatiche ; segnata- 
mente quando si manifesta una recente tumefazione di plejadi glandolari 
il sangue spesso è straordinariamente ricco di piccoli elementi nucleodi 
incolori , talché si potrebbe ragionevolmente parlare di una leucocitosi 
linfatica. Come Gerhardt fa rilevare, la stessa cosa vale per il prurigo 
genuino accompagnato da tumefazione delle glandole linfatiche. 

Nei cadaveri di neonati con sifilide congenita , nei quali vi era note¬ 
vole tumefazione della milza, io potetti accertare un’ analoga leucocitosi 
lienale] in questo caso si trovò spesso un notevole aumento della forma 
lienale dei leucociti. 

La differenza fra la suddescritta leucocitosi e la leucemia sta 
specialmente in ciò , che in questa ultima malattia V aumento di 
corpuscoli bianchi è progressivo , mentre ha luogo una corrispon¬ 
dente diminuzione dei corpuscoli rossi del sangue ; invece nella 
leucocitosi questo ultimo rapporto non è sempre evidentemente ac¬ 
centuato; oltre a ciò in essa il numero dei leucociti per lo più ò sog¬ 
getto a notevoli variazioni nei diversi periodi della malattia, e spesso 
possiamo osservare che, cessando la stimolazione acuta delle glan¬ 
dole linfatiche, la leucocitosi cessa celeramente. I cennati stati di 
leucocitosi nell’infanzia hanno già molte volte dato occasione ad 
equivoco con la leucemia, e ciò vale segnatamente per alcuni casi 
che furono pubblicati come esempii di guarigione di questa ultima 
malattia. Anche l’ipotesi di una leucemia secondaria, come L o s c h- 
ner la descrisse nei bambini tubercolosi, dipende evidentemente 
dal fatto che il concetto della leucemia è stato confuso con quello 
della leucocitosi. 

Da quanto abbiamo detto risulta che la leucemia — che noi con¬ 
sideriamo come un profondo e progressivo disturbo della genesi 
dei corpuscoli sanguigni in seguito ad affezioni di organi lin¬ 
fatici — conforme alla prevalente partecipazione dei singoli organi 
ematopoietici si divide in una forma lienale , in una linfatica ed in 
una midollare . Per le due prime forme non mancano osservazioni 
che dimostrano V apparizione pura e semplice di essa; per la forma 
midollare finora non è stato accertato un caso che decorresse senza 
alterazione splenica e delle glandole linfatiche. Ma , a causa del 
poco tempo trascorso dalla scoverta dell’ affezione leucemica del 
midollo osseo , non è esclusa la possibilità di una leucemia pura¬ 
mente midollare. Come già fu indicato sopra, in moltissimi casi ha 
luogo una combinazione di diverse forme, e spesso tale da non poter 
dire quale degli organi ematopoietici sia stato il primo ad amma¬ 
lare. Giusta l’esperienza clinica che abbiamo finora, non siamo af¬ 
fatto autorizzati a ritenere come essenziale per la manifestazione 
della leucemia 1’ alterazione di una più che di un’ altra classe 
dei tessuti linfatici. 
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Frequenza ed etiologia. 

La lcueeraia finora è stata osservata in tutte le epoche della vita, 

fio n 9 ^ nn ? n r» * Benche la maggior parte dei casi si presentino 
f a 11 2 ed 11 5 ai ]no, pure l’età infantile e quella avanzata non 
manca di un discreto contingente. Diamo qui un quadro sinottico 
di 19^ casi di leucemia, presi dalla letteratura, ai quali ne aggiun¬ 
giamo,), finora non pubblicati ed osservati per la maggior parte nel- 
1 ospedale di Dresda. 1 
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Dal quadro precedente si rileva che la leucemia si presenta più 
spesso nella fanciullezza avanzata —perciò fra il 5° ed il 15° anno 
della vita—che nella prima epoca deU’infanzia; inoltre bisogna fare 
anche notare che 1 casi registrati nella letteratura, concernenti il 
1 anno della vita, in parte non sono del tutto accertati, e ciò spe¬ 
cialmente si ritenga per i due casi di G’o 1 i t z i n s k y, giacche in 
uno di essi (bambino di 11 mesi) la autossia non fu fatta, mentre 
nel secondo (bambino di 1 settimana) soltanto dopo la morte fu 
esaminato il sangue della vena splenica; del resto è possibile che 
si sia trattato di un caso di sifìlide congenita. La questione riguar¬ 
dante la leucemia dei neonati ha bisogno di nuovi studii, fatti con 
giudizio. 


Mosler richiama l’attenzione sul fatto, che probabilmente la leu- 

cenna neh infanzia è più frequente di quanto sembra dalle osservazioni 

che abbiamo finora. Egli erede che allargandosi sempre più l’uso del 

microscopio per scopi diagnostici si scovrirà che la leucemia si presenta 

anche nei bambini in condizioni in cui prima non fu supposta; parecchi 

casi ì sciofola, rachitide e tabe meseraica si riconosceranno essere casi 
di leucemia. 


Dalla statistica sopra riferita si rileva altresì che anche nell’in- 

ianzia la leucemia è più frequente nei maschi che nelle femine, 

come che anche qui la differenza non sia tanto accentuata quanto 
negli adulti. 1 

Circa la distribuzione geografica della leucemia è probabile che 
la malattia sia molto frequente nelle regioni di mal’aria; nonper- 
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tanto il materiale di cui fin ora disponiamo non permette nessun 
giudizio statistico su tal proposito. 

L’ etiologia della leucemia per i bambini non è meno oscura di 
quella degli adulti. Diciamo anticipatamente essere probabilissimo 
che quelle cause le quali cagionano stimolazione o proliferazione 
iperplastica degli organi linfatici spiegano una grande influenza sulla 
genesi di questa malattia. Innanzi a ciò sorprende il fatto che su 
39 casi presentatisi fino al 15° anno della vita 15 volte mancò qual¬ 
siasi momento etiologico, mentre anche nei 21 casi in cui questo 
fu registrato , spesso restò dubbio il nesso con Y affezione leuce¬ 
mica. In una malattia come la leucemia, la quale attacca tanto 
estesamente una determinata classe di tessuti, si affaccia l’ipotesi 
che potrebbe trattarsi di una predisposizione ereditaria. Ad am¬ 
mettere un’ eredità diretta della leucemia vi sono finora fatti molto 
incompleti: così per esempio un caso di Casati, il quale osservò 
la forma lienale della leucemia in una ragazza decenne , la cui 
avola ed il padre aveano avuto, giusta 1’ anamnesi, la stessa ma¬ 
lattia. Nell’importante caso di Biermer, il quale riguarda due 
sorelline, una di 4 anni e mezzo e Y altra di 3, non si potette sta¬ 
bilire nessuna identica malattia dei genitori e degli avi. 

Oltre a ciò , per la possibilità di una notevole relazione della 
leucemia con affezioni discrasiche dei genitori mancano ancora espe¬ 
rimenti abbastanza estesi, come che in questo senso si possono citare 
molti fatti. Siccome è accertato da numerose osservazioni che nella 
sifìlide congenita trovasi quasi costantemente una più o meno no¬ 
tevole iperplasia della milza, e poiché come già sopra fu detto, 
spesso in tali condizioni vi ha una rilevante leucocitosi, così è 
molto probabile che la sifìlide ereditaria sia da tener presente 
come causa predisponente della leucemia. Anche negli adulti è 
stato ripetutamente osservato lo sviluppo della leucemia insieme 
alla sifìlide, massime da M o s 1 e r, da L e u d e t, da 0 11 i v i e r, 
da Ranvier ed altri; ed anche in due casi a me noti, ad ac¬ 
centuata leucemia lienale-linfatica si potettero dimostrare sintomi 
o reliquie di sifilide. Per i bambini vi sono a tal proposito osser¬ 
vazioni meno certe; così per esempio F o r s 1 u n d, in un bambino 
di 2 anni e mezzo colpito da tumefazione splenica ed epatica, nel 
quale i leucociti erano aumentati nel rapporto di 20 ad 1, trovò che 
i genitori avevano avuto sifìlide. Mosler riferisce l’apparizione 
di un esantema sifilitico in un bambino leucemico; oltre a ciò 0 r- 
d e n s t e i n recentemente ha comunicato che egli in un infermo, 
il cui padre era sifilitico, osservò la forma lienale della leucemia; 
in vero in questo caso manca qualsiasi indicazione sicura. 

Per l’importanza della questione e per la rarità delle relative osser¬ 
vazioni mi sia qui permesso di riferire un caso da me osservato. Questo 
concerne un bambino di 21 mesi, i cui due fratelli maggiori morirono 
nel primo anno della vita, senza che si fosse potuto indicare una causa 
determinata. Il bambino di cui parliamo aveva sempre presentato un 
grandissimo pallore, tuttavia mostrava un abbondante sviluppo di adipe, 
soffrì ripetutamente di catarri intestinali, e morì repentinamente nella 
suddetta età, nell’agosto del 1873, dopo che erano precedute alcune deie¬ 
zioni alvine acquose. 


Malattie generali. 

Ueila ne oroscopia riferisco qui soltanto la parte essenziale. Insieme ad 
n abbondantissimo sviluppo di adipe vi era una grande anemia di tutti 
g i organi, non che accentuata rachitide del cranio, delle costole e, delle 
gambe Nei seni venosi della dura-madre ed in molte vene di altri or¬ 
gani si trovarono molti coaguli giallastro-pallidi, costituiti quasi esclusi¬ 
vamente da grossi leucociti granulosi. Anche il sangue del cuore conte¬ 
neva gran copia di corpuscoli bianchi e fra le trabecole vi erano infilzati 
coaguli, che contenevano noduli costituiti da leucociti. La milza era no 
tevolmente ingrossata, pesava circa 400 grammi , era molto compatta , 
con capsula ingrossata, stroma ipertrofico e follicoli ingranditi ; presen¬ 
tava una depressione (formata da un indurimento grigio ramificato che 
giungeva profondamente nel tessuto splenico) che divideva la milza tra¬ 
sversalmente in due sezioni. Del resto bisogna qui fare rilevare la grande 
tumefazione dei follicoli intestinali agminati , la quale ricordava la tu¬ 
mefazione midollare nel tifo addominale; oltre a ciò lo stato delle glan- 
do e mesenteriche che erano quasi tutte tumefatte o di un aspetto mi- 
o laie. Sfortunatamente non fu esaminato il midollo delle ossa. 

caso (sul cui decorso non potetti 
avere che le scarse indicazioni sopra riferite) risulta dalla confessione 

deJ padre del bambino, di aver avuto cinque anni prima una sifilide acqui¬ 
sita^ ed anche allora aveva psoriasi palmare; la madre non presentava 
segni di sifilide, ma era anemica. 


Sotto 1 aspetto etiologico è anche notevole il fatto che nella let¬ 
teratura trovasi molte volte indicato che i genitori di bambini leu¬ 
cemici patirono scrofolosi e tubercolosi, mentre in altri casi gl’in- 
lerim stessi presentavano segni di scrofolosi. 


Così per esempio in un ragazzo di 15 anni osservato da Ehrlich 
si produsse la leucemia dopo coxite scrofolosa. 

Nell autopsia di una ragazza di 11 anni e mezzo, morta di leucemia 

lunatica nell ospedale di Dresda, le glandole mesenteriche erano mutate 

m masse caseose m parte calcificate; le altre glandole linfatiche, passio- 

na e a tumefazione midollare, all esame microscopico presentavano i 

segin di un iperplasia avanzata, ma in nessun punto alterazioni tuber¬ 
colari. 


Da Loschner e da Mosler fu già notato che nei bambini 
leucemici spesso vi erano segni di rachitide ; questo fatto è in¬ 
dicato nella letteratura in sei casi (Heschl, Friedrich, 
L o s e h n e r, M o s 1 e r). La possibilità di un nesso fra la rachitide 
e la leucemia e tanto più probabile in quanto che ordinariamente 
ne a prima delle testé cennate malattie trovasi un ingrossamento 
della milza. Mosler ritiene come probabile, che gli ostinati ca¬ 
tarri intestinali osservati spesso nella rachitide , determinando in 
primo luogo iperplasia degli apparecchi linfatici della mucosa en- 
terica e delle glandole linfatiche mesenteriche, possano costituire 
il punto di partenza della leucemia. 

Come è noto le. gravi forme di malaria ordinariamente produ¬ 
cono una tumefazione rilevante della milza, ed in un certo numero 
di casi di leucemia di adulti è riferito che la intermittente e l’in¬ 
grossamento di milza provocato da questa affezione precedettero 
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la leucemia; anche riguardo alla leucemia dell’ infanzia in quattro 
casi (Goupil, Isambert, Mosler, Croskery) è indicato 
che precedette la intermittente. 

Oltre i suddetti momenti etiologici per i bambini, non si trovano 
nella letteratura altre indicazioni etiologiche degne di note. Al fatto 
riferito molte volte che gli ammalati avevano superato dapprima il 
morbillo , la tosse convulsiva od altre malattie infettive , come il 
vaiuolo ed il tifo, non è da attribuire nessuna importanza speciale. 
Il nesso fra una tale malattia sarebbe reso probabile solo quando 
fosse accertato indubbiamente la continuità della malattia prece¬ 
dente con la leucemia. 

Circa l’importante fatto noto che negli adulti, dopo traumi i quali 
colpirono la regione splenica si sviluppò la leucemia lienale—tali 
casi furono riferiti da W i 1 k s, M o r a x, Mosler ed ultimamente 
da Ponfick — mancano nei bambini osservazioni analoghe, qua¬ 
lora non si voglia fare entrare in questa categoria un caso di 
Mosler, riguardante un ragazzo di 10 anni, in cui il principio della 
malattia avea rapporto con uno sforzo corporeo nello spingere un 
biroccio. 

A causa delle scarse conoscenze che abbiamo sui rapporti etio¬ 
logici della leucemia in generale, si comprende come finora non 
siamo al caso di assegnare speciali cause alle singole forme della 
malattia. Del resto, dalla casuistica risulta che anche nell’infanzia 
si possono distinguere le forme lienale e linfatica della leucemia— 
il che Loschne r ha negato a torto—benché bisogna confessare 
che spesso si presentano casi misti, i quali non fanno decidere se 
ammalò prima la milza o le glandole linfatiche. Di 34 casi descritti 
esattamente , 16 presentarono alterazione esclusiva o prevalente 
della milza, 7 debbono essere annoverati nella forma linfatica, 11 
presentarono combinazioni di entrambi ; la forma midollare della 
eucemia finora non è stata osservata nell’infanzia. L’affermazione 
di Golitzinsky, che la leucemia linfatica si presenta a prefe¬ 
renza nei poppanti, nei primi mesi della vita, non è fondata su fatti 
sufficienti. 

Note anatomiche. 

Le alterazioni anatomiche che si trovano nei cadaveri di bam¬ 
bini morti per leucemia sono — come è facile comprendere — dif¬ 
ferenti secondo la forma della malattia e il periodo in cui seguì la 
morte; oltre a ciò havvi una certa diversità circa la partecipazione 
di certi organi linfatici, massime dei follicoli intestinali, delle ton¬ 
sille e del timo. Finalmente i singoli casi sono diversi secondo il 
maggiore o minore sviluppo dei linfomi eteroplastici , la cui sede 
sogliono essere a preferenza il fegato ed i reni. Insieme alle dirette 
conseguenze dell’ alterazione del sangue e del disturbo della cir¬ 
colazione , attraverso gli organi ingrossati , si deve anche tener 
conto di quelle alterazioni che sono prodotte da complicazioni. 

, Se consideriamo primieramente lo stato della milza , sopra ab¬ 
biamo già detto che in questo organo il processo è di natura es¬ 
senzialmente iperplastica ; ha luogo un ingrossamento e notevole 
aumento dei suoi elementi cellulari, mentre anche i vasi e lo stroma 
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partecipano più o meno alla proliferazione. Per la milza si possono 
distinguere due periodi ; nel primo l’organo è iperemico e molle; 
la proliferazione ha sede nel'tessuto linfoide della polpa, questa 
mostra un colore rosso-scuro e sulla superficie del taglio presenta 
una convessità a bozza. In questo periodo i corpuscoli malpighiani 
per lo più sono poco ingrossati, la capsula splenica non mostra 
ancora un accentuato ingrossamento. Durante questo periodo l’in¬ 
grossamento della milza può essere già rilevantissimo, e sono stati 
osservati casi in cui in seguito alla celere tumefazione si ruppe 
la capsula (Rindfleisch, Gewebel. p. 54). Nel secondo periodo , 
detto d 'indurimento, dietro all’ aumento dello stroma splenico, la 
consistenza della milza è notevolmente aumentata, la polpa per lo più 
è rossa-pallida, uniforme; alla superfìcie del taglio si vedono lumi 



Fig. I. — Linfomi leucemici della milza (grandezza naturale). 

vasali beanti. In questo periodo i follicoli non sono sempre iper- 
plastici e non di rado , comparativamente alla polpa, sono anche 
piccoli e sovente non bene circoscritti. In altri casi si ha un no¬ 
tevole ingrossamento dei corpuscoli malpighiani, che allora presen¬ 
taci in forma di noduli bianchi midollari, fin giallastri, esattamente 
circoscritti, spesso anche in forma di trabecole e strie ramificate 
sulla superficie del taglio. Spesso si può accertare chiaramente in 
qual modo queste trabecole linfomatose avvolgono come guaina le 
arterie, e con ciò si spiega pure la ora cennata forma ramificata. 
In questo periodo la capsula splenica suole essere notevolmente in¬ 
grossata, spesso è disseminata di macchie tendinee di una durezza 
cartilaginea; contemporaneamente vi sono spesso aderenze con 
membrane sierose limitrofe, massime con l’involucro peritoneale 
del diaframma e con 1’ omento. 

Nel secondo periodo dell’alterazione splenica, di rado prima, spesso 
si hanno gravi disturbi circolatorii i quali, a causa della distribu¬ 
zione dei vasi nella milza, determinano uno sviluppo di infarti: si 
trovano allora focolai più o meno diffusi, cuneiformi, i quali presen- 
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tano i noti colori corrispondenti ai diversi periodi di sviluppo: dal 
rosso nero del focolaio recente al giallo del focolaio attaccato da 
metamorfosi adiposa. Insieme a questi fatti che sono frutto di un 
disturbo circolatorio locale, di raro si ha la formazione di focolai 
flogistici nella milza; così per esempio Yirchowin un caso trovò 
un piccolo focolaio purulento. 

Talvolta, quando il tumore di milza esisteva sin da lungo tempo, 
si trova una metamorfosi regressiva — limitata non a focolai circo- 
scritti, ma piuttosto diffusa — la quale attacca a preferenza la polpa 
e talvolta anche i corpuscoli di M a 1 p i g h i ingrossati ; la polpa 
mostrasi allora di colore piuttosto giallastro e 1’ esame microsco¬ 
pico scovre sulle sue cellule i segni della metamorfosi adiposa, ed 
ordinariamente anche accumulazioni di masse pigmentarie bruna- 
stre. In quei casi in cui nella polpa ha luogo un grande deposito 
di pigmento, ciò che avviene sopratutto quando la leucemia si svi¬ 
luppò insieme alla malaria, i follicoli iperplastici risaltano natural¬ 
mente in paragone della polpa grigia, o anche nerastra , e la su¬ 
perfìcie del taglio della milza acquista così un aspetto variegato 
speciale. 

In generale, le lesioni anatomiche della milza nei cadaveri di bam¬ 
bini leucemici non presentano nessuna differenza se si paragonano 
a quelle degli adulti. Anche nei bambini sono stati osservati enormi 
tumori splenici, fin del peso di uno a due chilogrammi. I casi di 
Merbach, Friedrich, Mushet, si distinguono appunto 
per enormi tumori splenici. 

Le alterazioni delle glandole linfatiche corrispondono a quelle 
della milza; anche rispetto ad esse trattasi in primo luogo di una 
notevole proliferazione delle cellule del tessuto follicolare , anche 
rispetto ad esse si può parlare di una forma molle e di una dura. 
Nella prima la glandola ingrossata ha un aspetto bianco-midollare 
che non di rado è intersecato da punti emorragici. In tali casi , 
all'esame microscopico, si trova lo stroma spostato da cellule lin¬ 
fatiche molto sviluppate, ed in molti punti non si vede più alcun 
reticolo ; le cellule stanno agglomerate in grosse masse. Nei casi 
di questa specie ha luogo facilmente una degenerazione adiposa; le 
glandole allora divengono molto molli ed acquistano un aspetto gial¬ 
lastro. Spesso sono disseminate di piccole emorragie. Raramente 
T iperplasia passa in rammollimento o suppurazione ; non pertanto 
sono stati osservati casi in cui le pleiadi glandolari leucemiche 
dettero origine ad ascessi, e,questi si aprirono una via all’esterno. 
Nell’accentuata iperplasia delle glandole linfatiche, i canali linfatici 
per lo più sono tanto tumefatti che non riesce una iniezione dai 
vasi linfatici afferenti od efferenti. 

Mediante l’ora descritta forma dell’ iperplasia le singole glandole 
linfatiche si tramutano in tumori rotondi, che raggiungono fino il 
volume di un uovo di pollo. Ordinariamente sovra una pleiade glan¬ 
dolare linfatica trovansi diversi gradi di tumefazione, ed allora si 
può riconoscere che la proliferazione prende il suo punto di par¬ 
tenza dai follicoli corticali; questi risaltano a principio come no¬ 
duli bianchi rispetto al resto del tessuto glandolare, per lo più molto 
iperemico ; e soltanto a poco a poco la glandola si muta in una 
massa midollare uniforme. Ordinariamente nella pleiade glandolare 
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si possono distinguere chiaramente le singole glandole congiunte da 
lasso tessuto connettivo; non pertanto può incontrare che la proli¬ 
ferazione oltrepassi la capsula e che così la pleiade delle glandole 
linfatiche confluisca in un’unica massa neoplastica, e proliferi an¬ 
che entro il connettivo limitrofo. Così , per esempio, Virchow 

narra un caso in cui la piccola pelvi era letteralmente imbottita di 
sostanza glandolare. 

La forma dura dei linfomi leucemici in molti casi dipende evi¬ 
dentemente dall’iperplasia molle, in quanto il reticolo prolifera e 
s’ingrossa; quando 1’ alterazione suddetta raggiunge un grado ele¬ 
vato la glandola è mutata in una massa solida, bianco-grigia; l’in¬ 
grossamento però non è così notevole come nella forma molle. Del 
resto sembra che i linfomi duri si possano sviluppare pure senza 
un periodo prodromico molle, segnatamente nei casi cronici in in¬ 
dividui di età inoltrata. 

Circa la partecipazione delle glandole linfatiche delle singole re¬ 
gioni del corpo non si può dir nulla di preciso; evidentemente l’i- 
perplasia ha il punto di partenza ora in questo ora in quel gruppo 
di glandole linfatiche. Nell’ infanzia sembra che sieno colpite molto 
spesso anzitutto le glandole linfatiche cervicali superiori, sovratutto 
nella regione dell’angolo del mascellare; tuttavia si presentano anche 
casi in cui all’ autossia le più antiche alterazioni si trovano nelle 
glandole bronchiali o mesenteriche. Nel cadavere si osservano ab¬ 
bastanza spesso tutte le glandole linfatiche iperplastiche; e anche 
nei punti in cui normalmente le glandole sono poco sviluppate e 
sfuggono all’osservazione si notano rilevanti pleiadi glandolavi. Se 
contemporaneamente all’affezione glandolare linfatica generalizzata 
la milza è tumefatta in alto grado, dal solo reperto necroscopico 
non si può decidere se la leucemia fu da principio lienale o linfa¬ 
tica. Tuttavia è dimostrato da esperimenti clinici, che allo stesso 
modo con cui l’alterazione della milza può sopraggiungere dopo tu¬ 
mefazione delle glandole linfatiche, dopo una malattia cronica della 
milza può manifestarsi una tumefazione delle glandole linfatiche che 
si generalizza più o meno. 

Le affezioni leucemiche del canale intestinale si associano in 
oarte alle neoformazioni linfatiche iperplastiche. La notevole tume- 
‘azione della piastra di P e y e r , su cui Schreiber per il primo 
richiamò 1’ attenzione, non di rado è stata trovata anche nei bam¬ 
bini leucemici. Nei casi accentuati questi organi si mostrano come 
tumori midollari con superfìcie molto aumentata, con margini spor¬ 
gentissimi, i quali hanno grande analogia con le piastre infiltrate 
per infezione tifica nel periodo della tumefazione midollare. Mag¬ 
giore diviene 1’ analogia quando vi sono ulcerazioni delle piastre, 
come avvenne nel noto caso di Friedreich. È degno di nota 
che la proliferazione iperplastica delle piastre, più spesso che nel 
tifo addominale oltrepassa i limiti normali di questi apparati , e 
la neoformazione può eziandio estendersi circolarmente intorno al 
canale intestinale. Tali linfomi leucemici furono trovati anche nella 
porzione superiore del tenue e nel crasso e fin nello stomaco. Lo 
stato microscopico di questi tumori è analogo alle neoformazioni di 
cui abbiamo già tenuto parola; si trova un denso deposito di cellule 
e di nuclei che si prolunga fino alla sottomucosa, ed al taglio fa 
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vedere uno stroma reticolato. Nei punti occupati dalla neoforma¬ 
zione è degno di nota l’ingrossamento e l’infiltrazione nucleare 

delle pareti vasali. 

In vero, per parecchi casi si può ammettere che la neoformazione 
linfatica intestinale appartenga alle prime alterazioni, massime 
quando, come sembra che avvenga a preferenza nell’età infantile, 
la leucemia si sviluppò insieme al catarro intestinale. Ad ogni modo 
non siamo autorizzati ad ammettere una forma enterica della leu¬ 
cemia, che avesse valore analogo a quello delle altre forme, giacché 
non possiamo dimostrare che la neoformazione linfatica intestinale 
basti da sé sola a produrre un’alterazione leucemica del sangue. 

Anche il timo può partecipare moltissimo all’ affezione leucemica; 
così per esempio in un caso di Cnyrim, riguardante un bambino 
di 5 anni, questa glandola era tanto tumefatta da covrire compieta- 
mente il cuore. Anche in questo caso trattasi di una vera iperpla- 
sia , la quale appunto nel timo determina facilmente la degenera¬ 
zione adiposa degli elementi neoformati. 

Degli altri organi linfatici bisogna sovratutto ricordare le ton¬ 
sille, che si trovano ingrossate già nei primi periodi della malattia. 
Allora facilissimamente si ulcerano. Anche i follicoli linguali pos¬ 
sono tumefarsi come tumori midollari; nella faringe vi possono es¬ 
sere linfomi leucemici. A questo linfoma delle tonsille e della fa¬ 
ringe si può associare una flogosi orale e faringea, che Mosler 
ha descritta coi nomi di faringite e stomatite leucemiche . 

La succennata importante scoverta di Neumann che anche il 
midollo delle ossa nella leucemia può presentare una rilevante pro¬ 
liferazione iperplastica, come già notammo, non è stata finora con¬ 
fermata per 1’ epoca dell’ infanzia ; tuttavia si può supporre che 
questa circostanza possa spiegarsi con la mancanza di opportunità 
finora avutasi di osservare il midollo delle ossa nei casi relativi. 

Come dimostrano le osservazioni che finora abbiamo, si possono di¬ 
stinguere due forme di alterazione leucemica del midollo delle ossa , le 
quali, con grandissima probabilità, si debbono ritenere come diverse fasi 
dello stesso processo. In una serie di casi il midollo delle ossa presenta 
un aspetto giallastro , fin puriforme (così per esempio nella prima osser¬ 
vazione di Neumann, in una di P o n f i e k, di Huber, di M o s- 
ler, di Scheplern ed anche in una mia recente. In un secondo 
gruppo di casi il midollo delle ossa aveva un aspetto grigio rossastro ed 
anche di lamponi gelati. Come Ponfick ha dimostrato, la distinzione 
delle due forme dipende dal diverso grado dell’ energia della prolifera¬ 
zione cellulare, e perciò dalla relativa replezione dei vasi del midollo 
delle ossa. Al midollo giallo corrisponde una neoformazione così abbon¬ 
dante, che tutto il tessuto midollare è costituito quasi esclusivamente 
da giovani cellule, da cui sono compressi i vasi. È importante il fatto 
accertato recentemente da Ponfick , che nella leucemia si trovano 
focolai emorragici anche nel midollo delle ossa ; così diviene maggiore 

1’ analogia con 1’ alterazione splenica. 

Siccome, per avere una esatta cognizione delle precise note istologiche 

dobbiamo rimandare alle monografìe di Neumann, Wa 1 d e y e r , 
Ponfick ed altri, qui indicheremo soltanto che per i bambini e spe¬ 
cialmente pel primo anno della vita , sotto 1’ aspetto fisiologico vi sono 
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condizioni molto diverse da quelle degli adulti ; in essi il tessuto mi¬ 
dollare rosso non è ancora trasformato in midollo adiposo, e come lo 
stesso Neumann ha mostrato, vi sono normalmente forme di passaggio 
fra corpuscoli rossi e bianchi del sangue. Ulteriori esperimenti dovranno 
decidere (come è abbastanza probabile) se appunto il midollo infantile, du- 

ìante. la sua vivace attività fisiologica, nella leucemia tenda a patire al¬ 
terazioni radicali. 

Abbiamo già detto molte volte che nell’ affezione leucemica pro¬ 
gressiva T iperplasia non si limita agli organi linfatici, ma che a 
questi ultimi si aggiunge anche uno sviluppo eteroplastico di lin¬ 
fomi, Il fegato sopratutto è una sede di predilezione di questi tu- 
moii. In quasi tutti i casi avanzati di leucemia il fegato è molto 
ingrossato, si tratta allora per la maggior parte di un’ infiltrazione 
del connettivo—che circonda la porta—fatta da cellule linfoidi, la 
quale infiltrazione si diffonde lungo i vasi, fra le trabecole di cel¬ 
lule epatiche negli acini; tuttavia oltre a ciò vi può anche essere 
una vera iperplasia delle cellule epatiche. Al taglio un fegato così 
alterato generalmente mostrasi più compatto. Accanto agli acini 
normali se ne vedono altri la cui periferia è costituita da un orlo 
bianco, e a cominciare da questa alterazione vi sono molte grada¬ 
zioni patologiche, fino alla trasformazione dell’acino in una macchia 
di aspetto bianco latteo. 

Itindfleisch (patologische Gewebel. p. 421) ha richiamato l’atten¬ 
zione sul fatto che nei preparati iniettati ben si può vedere che i leu 
cociti incolori formano serie , le quali accompagnano i capillari attra¬ 
verso tutto l’acino; inoltre ha dimostrato che nei punti in cui l’altera¬ 
zione era massima , soltanto accumulazione di granulazioni pigmentarie 
rappresentavano il residuo della cellule epatiche. Mentre per f addietro 
Ollivier e Ran vier espressero l’opinione che i noduli miliari dei 
diversi organi siano di origine emorragica, Rindfleisch fondandosi 
sopra le cerniate note necroscopiche, ha attribuito l’infiltrazione del tes¬ 
suto epatico alla emigrazione elei leucociti. 

In un caso esaminato recentemente da me, e che insieme ad infiltra¬ 
zione diffusa mostrava grande sviluppo di linfomi intraepatici, al taglio 
dell organo fresco, una all’ accumulazione di cellule intorno ai vasi si po¬ 
tette osservare uno stato avanzatissimo di disturbo circolatorio, che si può 
denotare col nome di stasi leucemica dei capillari epatici ; questi erano di¬ 
latati a spese delle cellule epatiche compresse, ed erano ostruiti da grossi 
leucociti fittamente stivati. 

Insieme all’ alterazione diffusa di cui abbiamo parlato, e la quale 
si può ritenere come segno di una epatite interstiziale leucemica, 
talvolta si sviluppano tumori miliari, bianco-midollari, molli, grossi 
fin quanto una noce, che stanno annicchiati a preferenza intorno 
ai ramuscoli interacinosi della porta, di rado intorno alle vene cen¬ 
trali (fig. 2). Non si può decidere con certezza se anche qui vi ha 
come base un processo di emigrazione, o se come ammette la mag¬ 
gior parte degli autori, la neoformazione derivi da una prolifera¬ 
zione del connettivo che sta intorno alla porta. 

Degli altri organi i reni sopratutto sono la sede di un’alterazione 
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analoga; ordinariamente in grado minore, talché la sostanza cor¬ 
ticale appare grigio-pallida o leggermente macchiata, mentre nelle 
piramidi spesso fra i raggi midollari sporgono sottili linee bianco¬ 
grigie. In queste condizioni, all’esame microscopico trovasi un’in¬ 
filtrazione cellulare diffusa/ analoga a quella che fu descritta nel fe¬ 
gato; il contorno dei glomeruli è una sede preferita di dense accu¬ 
mulazioni di leucociti. Più di rado si trova quella [avanzata altera¬ 
zione renale, che fu descritta nei casi di B e n n e t, Virchowed 
altri. I reni , molto ingrossati, presentavano in questi casi estesi 
tratti grigio-giallastri ed anche bianco-midollari , e corrisponden¬ 
temente ad essi la neoformazione avea in parte completamente so¬ 
stituito il tessuto renale. 



Fig. 2. — Neoformazione a mò di tumore e neoformazione leucemica diffusa 

nel fegato (grandezza naturale). 

Più raramente che nei suddetti organi sono state trovate altera¬ 
zioni analoghe anche in altri siti; così per esempio Friedreich 
vide sulla pleura linfomi leucemici in forma di tumefazione piatta, 
midollare; anche io accertai l’abbondante sviluppo di tali linfomi sulla 
pleura di una donna di 36 anni, morta per leucemia. Da Taylor 
fu trovata 1’ eguale neoformazione in un ragazzo a 12 anni sulla 
pleura, sul mediastino e contemporaneamente anche sul fegato, sui 
reni e sugli epididimi. 

Qui bisogna eziandio notare l’osservazione di Bottcher, che 
descrive una neoformazione leucemica nei pulmoni , la quale par¬ 
tiva dalla parete bronchiale e mediante ulcerazione determinò lo 
sviluppo di caverne pulmonari. Anche nella mucosa della trachea 
e della laringe furono trovati linfomi leucemici. 

Merita di essere riferita qui come osservazione speciale quella di 
Gallaseli, il quale in un bambino leucemico di 4 anni e mezzo 
trovò che le due glanclole lagrimalì erano tumefatte e grosse quanto 
un uovo di colombo; la produzione neoplastica dipendeva da straor¬ 
dinaria infiltrazione linfoide dello stroma, mercè la quale la sostanza 
glandolare era stata disgregata. Analogamente si presentavano le 
tumefazioni della parotide e della glandola sottomascellare, osservate 
in alcuni casi. 
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La retinite leucemica, descritta per la prima volta daLiebreich, 
dipende — come hanno insegnate le nuove ricerche — parimenti da 
un processo analogo. In vero, von Recklinghausen, nell’e¬ 
same microscopico di un caso ha trovato soltanto sclerosi delle 
fibre dell’ ottico ; tuttavia nel caso di Reinke, in cui vi erano 
abbondanti emorragie retiniche, le parti centrali dell’emorragia erano 
costituite quasi esclusivamente da leucociti. R o t h insieme ad ac¬ 
cumulazioni di corpuscoli sanguigni rossi e di leucociti accertò 
pure degenerazione adiposa delle pareti vagali. Infine, oltre le os¬ 
servazioni di Leber, Saemisch, Becker è da riferire un 
caso di P o n c e t, osservato con scrupolosità. In esso trovaronsi 
circa cento focolai sanguigni nella retina. L’esame microscopico 
mostrò anzi tutto un’accumulazione di leucociti nel tessuto dei nervi 
ottici e nella papilla, massime lungo i vasi. I vasi retinici in parte 
si presentavano in modo analogo, in parte erano dilatati e pieni di 
leucociti.' Le emorragie stavano sia sotto la limitans interna , sia 
lungo l’irraggiamento delle fibre nervose nella retina. 

Più di rado che nei suddetti organi è stato accertato un neoplasma 
leucemico nella pelle ; una relativa osservazione si deve recente¬ 
mente a Biesiadecki. In questo caso si ritrovarono numerosi 
tumori cutanei di struttura midollare, che risiedevano negli strati 
superficiali e profondi del derma, e che penetravano fin nel connet¬ 
tivo sottocutaneo. I tumori erano costituiti da cellule — spesso in 
via di metamorfosi adiposa — della grossezza di leucociti, non che 
da cellule connettivali e ramificate da cellule epitelioidi. 

Nell’autopsia di leucemici, oltre le cennate alterazioni anatomi¬ 
che si trovano spesso stati idropici non che i segni di diatesi emor¬ 
ragica (emorragia nel cervello, nella retina, nelle membrane sierose, 
nelle mucose , ecc.) la quale non di rado si sviluppa nei periodi 
inoltrati della malattia, e — come Zenker per il primo ha mo¬ 
strato — deriva probabilmente da un disturbo trofico delle pareti va- 
sali, determinato dall’alterata crasi del sangue. A tal proposito è 
degno di nota che non di rado, fra le note anatomiche, fu trovata 
la degenerazione adiposa del miocardio . 

Qui non approfondiremo lo studio di quelle alterazioni che cor¬ 
rispondono alle diverse possibili complicazioni della leucemia; di¬ 
remo soltanto che, massime nei teneri bambini, spesso la pneumo- 
nite catarrale chiude la scena della leucemia. 

Alterazioni della composizione del sangue. 


Nel sangue normale dell’uomo MaxSchultze (Archiv fiir mikr. 
Anat. pag. 12) ha distinto le seguenti tre forme di leucociti : 1) 
forma minutissima , che è appena la metà del corpuscolo sangui¬ 
gno rosso, e presenta soltanto un tenue anello di protoplasma in¬ 
torno al suo nucleo semplice o doppio ; 2) una forma della gros¬ 
sezza del corpuscolo sanguigno rosso con protoplasma finissima¬ 
mente granuloso ; 3) la forma maggiore , una metà piu grossa dei 
corpuscoli sanguigni rossi , o anche il doppio ; questa ultima alla 
sua volta si divide in una varietà finamente granulosa contenente 
anche vacuoli, ed in una grossolanamente granulosa , che contiene 
molti granuli e piccolissime goccie di grasso. 
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Mentre nei primi casi di leucemia che appartenevano alla forma 
lienale, nel sangue vi era un aumento del a sopra riferita grossa 
forma dei corpuscoli sanguigni , Vi re ho w già nel 1847, in un 
caso di leucemia linfatica osservò nel sangue innumerevoli forma¬ 
zioni nucleoidi e cellule che contenevano un nucleo in una mem¬ 
brana accollata relativamente in una maniera molto salda. V i r- 
c h o w fondandosi su questo reperto, che a partire da quell’epoca 
è stato confermato molte volte , stabilì la distinzione da noi già 
esposta — di leucemia lienale e di leucemia linfatica. Siccome spesso 
vi ha una associazione delle due forme, così anche il sangue contiene 
frequentemente le singole forme in diversa proporzione , ma di 
raro in modo da non potere riconoscere il predominio degli elementi 
parvi — o magni-cellulari. 

Come risulta da quanto sopra fu detto, nella leucemia l’aumento 
dei leucociti e progressivo', secondo ciò, nei primi periodi spesso il 
rapporto fra i leucociti ed i corpuscoli sanguigni rossi è come 
1: 15=40, invece più tardi vi è un rapporto come di 1: 5; sono stati 
osservati anche casi in cui il numero dei leucociti superava quello 
dei corpuscoli sanguigni rossi. 

Anche nella forma midollare della leucemia sono stati trovati 
da Neumann elementi speciali nel sangue, cioè quei corpuscoli 
rossi nucleati che si ritengono come forma di passaggio fra i 
corpuscoli sanguigni bianchi e i rossi. Del resto la loro presenza 
nel sangue leucemico fu già osservata da K 1 e b s prima di Ne li¬ 
ni a n n. Con i recenti esperimenti diPonfick e M o s 1 e r è stato 
dimostrato che perfino nell’estesa alterazione leucemica del midollo 
delle ossa questi corpuscoli sanguigni nucleati non si presentano af¬ 
fatto costantemente. La più recente osservazione di leucemia midol¬ 
lare di Mosler è oltremodo importante , giacché nel sangue si 
trovarono molte grossissime cellule contenenti gocciole adipose con 
uno o molti nuclei, e siccome queste cellule sono copiose nel mi¬ 
dollo rosso delle ossa e soltanto scarsamente nella polpa splenica, 
così è probabile che questi elementi derivassero dal midollo osseo 
iperplastico. 

Nei casi sovratutto di leucemia progressiva, talvolta tutti i leu¬ 
cociti sono in uno stato di metamorfosi adiposa ; in questo caso 
anche nel plasma vi sono molte goccioline libere di grasso. Quando 
poi la malattia si sviluppò insieme ad una grave malaria, nei cor¬ 
puscoli bianchi si videro granuli pigmentarii più o meno abbondan¬ 
ti. Mosler ha indicato questa combinazione col nome di melano- 
leucemia. 

Da Welcker ( Zeitsclir . f. rat. Med. XX, p. 305) è stato di¬ 
mostrato direttamente che nel sangue leucemico i corpuscoli san¬ 
guigni rossi non solo non stanno nella debita proporzione relati¬ 
vamente ai bianchi, ma in realtà sono assolutamente diminuiti. 
Tuttavia, prescindendo da ciò, le speciali alterazioni di corpuscoli 
sanguigni rossi, come per esempio lo straordinario pallore indicato 
da alcuni osservatori, non sono state osservate. 

Fra le alterazioni microscopiche della crasi del sangue ve ne è 
da riferire ancora una, la quale finora è stata accertata nel sangue 
di cadaveri. 
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Charcot e Robin furono i primi a trovare nel sangue di un ca¬ 
davere leucemico ottaedri incolori molto regolari, lunghi 0,04 Mtn., lar¬ 
ghi 0,006 a 0,008 Min,, i quali per lo più furono trovati isolati, di rado 
aggruppati a mo’ di stelle. Questi cristalli, che evidentamente sono iden¬ 
tici a quelli veduti da E. Wagner in un grumo della porta, furono 
ultimamente osservati da Neumann (Ardi. f. mikr. Anat. 2 p. 507) 
nel sangue di un leucemico già poche ore dopo la morte. 

Quando la malattia è molto avanzata l’alterato rapporto dei cor¬ 
puscoli rossi e bianchi del sangue si rivela, già ad una grossolana 
osservazione, con un notevole pallore del sangue, che tuttavia di 
rado è tanto aumentato da poter essere qualificato come leucemico 
durante la vita (l’osservazione di coaguli bianco-giallastri nei vasi 
di cadaveri fu già ricordato sopra). Nella maggior parte dei casi il 
sangue estratto a titolo di esame è torbido, rosso-giallastro; la coa¬ 
gulazione per lo più avviene celeramente; i coaguli hanno un colore 
brunastro. Nel sangue di un leucemico emesso dietro salasso e de- 
fibrinato Yogel, nel corso di poche ore, accertò la formazione 
di uno strato sieroso superiore, di uno strato medio lattiginoso e 
di uno inferiore violetto; i leucociti specificamente più leggieri si 
accumulavano alla superficie, i corpuscoli sanguigni rossi andavano 
a fondo. Anche sui coaguli sanguigni si forma uno strato cremoide, 
più o meno denso, formato da leucociti. 

Anche lo stato chimico del sangue leucemico è stato ripetuta- 
mente oggetto di studio. Noi rimandando ai lavori di Scherer, 
Folwarczny, Korner, Gorup-Besanez, Salkowsky 
ed altri per ciò che riguarda le singole particolarità, diremo sol¬ 
tanto in generale che, corrispondentemente alla diminuzione dei 
corpuscoli sanguigni rossi, scema anche la quantità di emoglobina 
e sovratutto la quantità del ferro. Inoltre, come elementi costitu¬ 
tivi del sangue leucemico furono dimostrati l’ipoxantina, la xantina, 
un corpo di natura glutinosa, l’acido lattico, il formico, l’acetico, 
1’ urico, la leucina, la tirosina ed un acido organico fosforato, se¬ 
condo Salkowsky probabilmente il fosfo-glicerico. In alcuni casi 
fu trovato che il sangue aveva una reazione acida. La quantità di 
acqua del sangue leucemico ordinariamente è molto aumentata. 

Corso e sintomatologia. 

Per la leucemia non si può stabilire un quadro nosologico sche¬ 
matico, giacché tanto la prima manifestazione della malattia, quanto 
il suo ulteriore decorso presentano, nei singoli casi, notevoli ano¬ 
malie individuali. Anche la forma linfatica e la lionate della ma¬ 
lattia non possono essere clinicamente distinte con esattezza l’una 
dall’altra, giacché si presentanole più svariate combinazioni; per¬ 
ciò si è distinta una forma Renale — linfatica ed una linfatica-lie- 
nale, secondo che le glandole linfatiche o la milza possono essere 
ritenute come il punto probabile di partenza della malattia. Oltre 
a ciò, circa la forma midollare il materiale su cui si potrebbe fis¬ 
sare un quadro clinico-nosologico è ancora molto insufficiente. Non¬ 
dimeno vi sono osservazioni recentissime di Mosler e di Eng- 
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1 i s c h , nelle quali probabilmente si è trattato di una leucemia 
primitivamente midollare, che provocò sintomi importanti anche du¬ 
rante la vita. 

È da far rilevare specialmente che la (invaici della malattia è 
molto varia ; sono stati osservati casi in cui si prolungò per più 
di quattro anni, invece in altri produsse la morte in pochi mesi. 
Recentemente L i 11 e n ha comunicato un caso in cui da una ane¬ 
mia perniciosa si sviluppò una crasi sanguigna leucemica negli ul¬ 
timi giorni della vita. Del resto molto spesso non si può determi¬ 
nare il periodo iniziale della malattia , giacché gli ammalati so¬ 
gliono ricorrere tardi al medico, o anche ammesso che vi ricorsero 
a tempo, allora presentavano sintomi tanto poco caratteristici che 
la natura della malattia sfuggì facilmente alla diagnosi. 

Le osservazioni fatte sopra valgono per la leucemia dei bambini 
non meno che per quella degli adulti,—nè quanto al modo di decor¬ 
rere , nè quanto al quadro nosologico sintomatico si possono tro¬ 
vare fatti capaci a far distinguere la leucemia dei bambini da quella 
degli adulti. Mosler affermò che nei bambini la leucemia decorre 
più celeramente e con sintomi febbrili più notevoli, talché la forma 
lienale ricorda il quadro nosologico del tifo; a favore di questa af¬ 
fermazione stanno alcune osservazioni che riguardano bambini del 
primo e del secondo anno della vita (caso di un bambino di 16 
mesi, di Mosler; dii anno, di Seitz; di uno di 11 mesi di G o- 
litzinsky). Tuttavia è degno di nota che in tutti questi casi 
T esito mortale fu prodotto dalla pneumonite catarrale. 

Una mia osservazione personale commenta il fatto che anche una leu¬ 
cemia la quale si manifesta nel primo anno della vita può assumere un 
corso cronico. Il terzo bambino di un padre sospetto di tubercolosi (i due 
primi germani del bambino erano morti nel primo anno della vita) am¬ 
malò nei primi mesi della sua vita ripetutamente di diarree ostinate (eia 

alimentato con latte di vacca); tuttavia si riebbe visibilmente, come che 
l’aspetto rimase sempre pallido e la produzione di adipe scarsa, ^eiso 
il 5° mese della vita si notò una notevole tumefazione dell addome, menti e 
nel tempo stesso si sviluppò una dispnea sempre più progressiva , che 
nel corso di alcune settimane giunse al punto da presentare una ste¬ 
nosi tracheale avanzata. Mentre questo disturbo con la dimora in cam¬ 
pagna sparì a gradi a gradi, sicché ora si nota un aumentata fiequenza 
respiratoria, ma senza rantolo, la tumefazione dell addome è sempie au¬ 
mentata e la milza si può palpare chiaramente come un tumore, solido, 
che giunge a destra, fino al di là deirombelico. Non v ha febbre, 1 attività 
digerente, il sonno ed evidentemente anche lo stato subbiettivo appaiono 
poco alterati, talché è probabile che se non sopraggiunge nessuna ma¬ 
lattia intecorrente non vi ha a temere un esito funesto pel barn uno 
che ora conta un anno. Il sangue esaminato due volte nel corso della 
malattia presentò, quando si cominciò a notare la tumefazione dell ad¬ 
dome, un lieve aumento di leucociti; oggi questi (appartenenti a pie e- 
ferenza alla forma magni - cellulare ) stanno ai corpuscoli rossi quasi 

come 1:15. 

Se il sopra riferito caso (che , per quanto è possibile una tale 
diagnosi fondata sopra T osservazione clinica, deve essere annove- 
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rato nella forma Menale della leucemia) dimostra che anche nella 
prima infanzia questo morbo può essere cronico e decorrere senza 
sintomi febbrili, per 1’ infanzia avanzata, dal terzo al quindicesimo 
anno della vita, vi hanno molti esperimenti che confermano il fatto 
che allora la malattia si può protrarre fino a tre anni. (Yeggasi 

per esempio la precisa osservazione di Merbacli circa un bam¬ 
bino di sette anni). 

Se cerchiamo, malgrado le difficoltà sopra esposte, di abbozzare, 
per lo meno a grandi tratti, un quadro nosologico della malattia, 
il quale si adatti alla maggior parte dei casi, dobbiamo vincere la 
tentazione, cui ha ceduto Vi dal, di determinare un certo numero 
di periodi della malattia; nondimeno, come E h r 1 i c h per il primo 
ha notato, nella maggior parte dei casi si possono distinguere due 
periodi: 1) periodo di prodromi e dello sviluppo del processo leu¬ 
cemico; 2) periodo della cachessia leucemica avanzata. 

Troviamo indicato molte volte che nella forma Menale e nella 
Menale-linfatica i bambini alcuni mesi prima dello sviluppo della 
malattia presentavano un aspetto pallido, prostrazione e debolezza 
muscolare ; è stato inoltre notato che con buon appetito e co¬ 
piosa introduzione di alimenti si vedeva un sensibile dimagramen- 
to. Spesso (massime quando la malattia si sviluppò in bambini ra¬ 
chitici) precedettero ripetuti attacchi di grave diarrea ; in alcuni 
casi furono anche osservati precocemente profuse rinorragie e tal¬ 
volta anche ematemesi ed enterorragie; quanto ai segni della dia¬ 
tesi emorragica, si può affermare che essi per lo più appartengono 
ai periodi ulteriori del morbo. In molti casi lo sviluppo della leu¬ 
cemia fu preceduto da irregolari accessi febbrili con brivido, senza 
che si avesse potuto accertare una infezione malarica. 

A poco a poco, e senza un limite esatto, dal cennato periodo dei 
prodromi suole svilupparsi la leucemia accentuata. Lo stato sub¬ 
iettivo degl'infermi peggiora sempre più, questi divengono di cat¬ 
tivo umore ed eccitabili; si lamentano di dolori nella regione ga¬ 
strica, di affanno, cefalea, vertigine, vaghi dolori agli arti, nel 
dorso e nella regione sacrale. Fra i sintomi obbiettivi predomina 
1’ avanzatissimo pallore della pelle, che spesso tende al giallastro; 
oltre a ciò la tumefazione dell’ addome — determinata da ingrossa¬ 
mento epatico e splenico — la quale, in seguito all’alterata circo¬ 
lazione addominale è congiunta a sporgenza di reti venose azzurre 
nella pelle dell’ addome. In questo periodo la respirazione è quasi 
sempre disturbata, e nei movimenti sovratutto si manifesta la di¬ 
spnea. In alcuni casi in cui si sviluppa la tumefazione della pleiade 
glandolare bronchiale 1’ inpedimento alla respirazione è accen¬ 
tuatissimo , tanto più perchè , una allo spostamento in sopra del 
diaframma, anche la povertà di corpuscoli rossi del sangue agisce 
disturbando l’attività respiratoria. In questo periodo 1’attività car¬ 
diaca spesso è accelerata, il polso per lo più è molle e frequente. 
Non sempre vi è la febbre e quando sorge è determinata spesso 
da complicazioni (pneumonite, pleurite, ecc.). Tuttavia, talvolta an¬ 
che senza queste ultime vi sono irregolari accessi febbrili, con ag¬ 
gravamenti per lo più serotini, che possono giungere fino a 40° C.; 
raramente fu osservata una febbre continua elevata e in tal caso 
il corso della malattia suole avere una gravezza speciale. Negli 
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ulteriori periodi del morbo furono spesso osservati profusi sudori 
notturni. 

Quando la morte non fu prodotta da malattie intercorrenti o da 
complicazioni, negli ultimi periodi della malattia vi sogliono essere 
sintomi dell’idroemia, vi ha edema delle gambe, delle mani, della 
faccia , talvolta anche di tutta la pelle del corpo ; di raro si ma¬ 
nifesta l’idrope delle cavità addominale e toracica, 

Un esito frequente della malattia è anche la diatesi emorragica ; 
si hanno allora spesso profuse emorragie della mucosa nasale, delle 
vie aeree, della bocca e del tratto digerente; di rado vi sono ne- 
frorragie. Oltre a ciò sulla pelle spesso vi sono numerose emor¬ 
ragie puntiformi; furono anche osservate ripetutamente emorragie 
cerebrali, a preferenza negli adulti. Finalmente si devono ancora 
ricordare le già cennate emorragie retiniche , che presentandosi 
spesso producono indebolimento della vista. Per lo più la morte 
ha luogo con sintomi di collasso. 

Nella forma linfatica o linfatico-lienale della leucemia, nell' età 
infantile il periodo prodromico della malattia si può comportare in 
un modo completamente analogo; tuttavia fu osservato spesso che 
nei bambini i quali più tardi morirono per leucemia linfatica vi 
erano già da anni leggiere tumefazioni di alcune pleiadi glandolari, 
specialmente all’ angolo delle mascelle ed al collo , senza che si 
fossero notati segni di un disturbo generale. Nei casi in cui le af¬ 
fezioni dello apparecchio glandolare linfatico cominciano dagli or¬ 
gani interni, per esempio dalle glandole mesenteriche, naturalmente 
1’ esordire della malattia spesso sfugge all’ osservazione ; ed anche 
le glandole bronchiali debbono essere già molto tumefatte prima 
che avvenga un disturbo respiratorio. 

Mentre le tumefazioni glandolari locali a principio spesso aumen¬ 
tano con straordinaria lentezza, talvolta è stato osservato che la 
malattia di botto si generalizzò alle altre glandole linfatiche ; in 
altri casi invece queste ultime furono passionate piuttosto grada¬ 
tamente. Con lo sviluppo dei tumori glandolari linfatici in molti 
punti del corpo si manifesta ben tosto il periodo cachettico della 
malattia, che corrisponde completamente al quadro sopra descritto. 
Anche i sintomi finali in questa forma di leucemia sono gli stessi; 
è da notare soltanto che nella partecipazione delle glandole bron¬ 
chiali sorgono sovente i sintomi della stenosi tracheale. 

Le modificazioni che i quadri nosologici ora abbozzati patiscono 
nei singoli casi, cioè quando all’affezione fienale si aggiunge dopo 
la linfatica o viceversa la fienale sopraggiunge dopo la linfatica, non 
hanno bisogno di una trattazione speciale. 

Per la forma midollare della leucemia, che, come fu già detto, finora 
non è stata osservata nell’età infantile, Mosler (V i r c h o w’ s Archiv. 
XLVII, pag. 532) per il primo ha gettato le basi di una sintomatologia, 
poiché osservò un infermo in cui 1’ alterazione del midollo osseo si ma¬ 
nifestava con speciale dolore sullo sterno. Lo stesso sintomo fu presen¬ 
tato da un infermo in cui dopo forte raffreddore si manifestò la leuce¬ 
mia ; lo sterno sporgeva più del solito e presentava due punti superfi¬ 
cialmente depressi, di consistenza leggermente elastica, che erano molto 
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sensibili alla pressione ; anche il trocantere sinistro era alquanto più 
ampio e sensibile alla pressione. Più tardi in questi infermi vi furono 
tumefazioni dalla quinta fino all’ ottava costola con dolori trafittivi di 
questa regione. 

Anche nel caso comunicato ultimamente da Englisch (di un in¬ 
fermo il quale dall’ infanzia aveva piede equino dietro un ascesso nella 
regione dell’ articolazione astragaliena), dopo un raffreddore vi fu tume¬ 
fazione periostale della gamba, mentre il rapporto fra i corpuscoli bianchi 
ed i rossi era di 1:3 ; la milza non s'ingrossò che più tardi. L’autossia 
fece rilevare estesa iperplasia del midollo di tutte le ossa, corrisponden¬ 
temente alla sopra descritta forma pallida dell’ affezione midollare leu¬ 
cemica. 

• t 

Se ora trattiamo minutamente i più importanti rapporti sintoma- 
tologici della malattia, riguardo alla pelle è da notare che, prescin¬ 
dendo dal cennato pallore e dall’apparizione di tumefazione edema¬ 
tosa o di emorragie puntiformi, molte volte nella leucemia presentò 
esantemi bollosi e pustolosi non che eruzioni furuncolari. Quanto 
al linfoma della pelle , raramente osservato , non abbiamo da ag¬ 
giungere altro a ciò che fu detto a proposito delle note anato¬ 
miche. 

Le tumefazioni glanclolari linfatiche che si manifestano nella 
forma linfatica della malattia per lo più costituiscono masse no¬ 
dose, non dolenti, in cui spesso le singole glandole si possono sen¬ 
tire isolatamente. La pelle sopra di esse per lo più è normale e 
• spostabile, soltanto di rado è fusa col tumore ed è infiammata come 
nelle pleiadi glandolari scrofolose. Il volume della pleiade glando¬ 
lare varia fra quello di una noce avellana e quello del capo di 
un bambino. Anche le glandole linfatiche tumefatte della cavità ad¬ 
dominale si possono spesso sentire, a traverso i tegumenti addomi¬ 
nali, come tumori nodosi spostabili. 

Il tumore splenico leucemico quando è notevolmente sviluppato 
spesso si può già riconoscere con l’ispezione, in quanto il tegu¬ 
mento addominale è renduto teso e protuberante dal tumore; alla 
palpazione si sente il tumore per lo più duro, alquanto spostabile, 
acuminato in direzione della linea mediana, e i margini ordinaria¬ 
mente sono lisci al tatto, ma il più delle volte presentano depres¬ 
sioni. All’ ascoltazione della regione splenica si ode talvolta un ru¬ 
more determinato da ingrossamento perisplenico. Lee fu il primo 
il quale accertò (Dubl. Hosp. Gaz. 1859, n. 22) sulla milza ingros¬ 
sata la presenza di un rumore da paragonarsi al così detto soffio 
placentare; lo stesso fenomeno fu osservato da Seitz ; Schutr- 
enberger (Gazette medicale de Strassbourg) descrive questo fe¬ 
nomeno come un rumore sordo , isocrono al polso ed analogo al 
soffio uterino. Anche da Winckel fu osservato lo stesso rumore 
nei leucemici (veggasi Ber. der Ges. f. Natur-u. Heilk. zu Dre- 
sden, 1874). 

In casi rarissimi il celere aumento della tumefazione della milza 
ha determinato la rottura della capsula; ordinariamente allora se¬ 
gue subito la morte con sintomi di collasso , in seguito ad emor¬ 
ragia nella cavità addominale. 
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È da notare ancora, fra i sintomi clinici del tumore di milza, che 
a seconda del volume e dell’ immobilità dello stesso e dello stato 
di replezione degli intestini, la milza ingrossata può occupare una 
diversa posizione. Quando la milza è notevolmente ingrossata e 
perfettamente libera si suole abbassare con l’estremità anteriore, 
talché la percussione fa osservare un’ottusità, la quale giunge fino 
alla branca sinistra del pube e comprende l’ipocondrio ed il lato 
addominale sinistro. In altri casi la percussione fa rilevare un’aia 
di ottusità piuttosto orizzontale con la punta sporgente oltre la li¬ 
nea mediana. A sinistra del torace le parti inferiori sono spostate 
in avanti ed all’ esterno dalla milza. 

Nei leucemici spesso la ottusità epatica giunge in giù fino all’om¬ 
belico; malgrado tale ingrossamento, nella leucemia non si presenta 

che di raro l’itterizia. 

Abbiamo già parlato dei sintomi degli organi della respirazione 
(massime della dispnea che di raro manca) e parimenti della stenosi 
tracheale che talvolta si sviluppa. Non raramente si presenta la 
tosse, per lo più con espettorato mucoso. La percussione sulla re¬ 
gione pulmonare non mostra — prescindendo dallo spostamento del 
confine inferiore del pulmone a sinistra — nulla di anormale, sem¬ 
pre che non si è manifestata una pulmonite intercorrente o una 
pleurite; l’ascoltazione non di rado fa udire rantoli umidi. 

Quando il tumore splenico è notevole ed è fissato al diaframma, 
il cuore è spesso molto spostato in sopra ed assume una posizione 
piuttosto orizzontale ; circa i fenomeni di ascoltazione sul cuore è 
da riferire il soffio sistolico, che sovente si percepisce alla punta del 
cuore. Negli ulteriori periodi della malattia e sovrattutto quando 
vaste pleiadi glandolai linfatiche al collo e nella cavità toracica im¬ 
pediscono il reflusso venoso, le vene del collo si mostrano notevol¬ 
mente turgide e spesso pulsanti; anche il timo fortemente ingros¬ 
sato può contribuire a questo effetto. 

AH’ esame delle mucose orale e faringea si nota non di raro no¬ 
tevole tumefazione delle tonsille; e, come già fu riferito, anche nella 
faringe si presentano tumori leucemici. In un caso Mosler vide 
svilupparsi insieme a faringite leucemica una stomatite che presen¬ 
tava grande analogia con l’alterazione scorbutica della bocca. Tal¬ 
volta X linfomi tonsillari cagionano notevole difficoltà della degluti¬ 
zione. Nella leucemia la lingua non presenta alterazioni caratteri¬ 
stiche; ed anche quando vi sono rilevanti disturbi digestivi può ap¬ 
parire in istato normalissimo. Del resto importa notare l’accentuato 
pallore tanto della mucosa orale che della faringea. 

Circa i sintomi dell’ apparato digerente è stato già detto che non 
di rado vi è tendenza alle diarree, spesso alternate con stitichezza. 
In parecchi casi 1’ appetito si conserva per lungo tempo e talliata 
si osservò finanche che era aumentato; la sensazione della sete co¬ 
munemente è più forte, perfino negl'infermi afebbrili. Spesso dopo 
uso di alimenti si ebbe una sensazione oppressiva e fin dolorosa 
nella regione gastrica. Del resto bisogna notare altresì il meteo¬ 
rismo, qualche volta imponente degl’intestini, che può far aumen¬ 
tare la tumefazione dell’ addome, già esistente a causa del tumore 

di milza. . 

Il sistema nervoso è parimenti passionato sempre piu o m.no 
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dalla malattia. Astrazione facendo del cattivo umore, di cui già fa¬ 
cemmo parola, spesso vi sono vertigini, cefalalgia, ronzìi nelle orec¬ 
chie, scintillazioni. Verso la fine della malattia talvolta manifestasi 
sonnolenza; di tratto in tratto vi ha delirio e il sonno è turbato. In 
quei casi in cui hanno luogo emorragie a focolaio nel cervello e 
nelle meningi cerebrali, a seconda della loro sede, ai cennati di¬ 
sturbi che dipendono dal disturbo trofico del cervello—prodotto dal- 

1 alterata crasi sanguigna—si associano altri gravi sintomi nel si¬ 
stema nervoso. 

Fra gli organi dei sensi l’orecchio relativamente è colpito di 
raro, però in alcuni casi vi era otite interna , che determinò dif¬ 
ficoltà di udito e anche sordità. 

La retinite leucemica, accertata per la prima volta da Li e b rei eh, 
determina notevoli disturbi visivi soltanto quando è molto svilup¬ 
pata; massime quando avvengono copiose emorragie. All’esame ot- 
talmoscopico si nota il pallore del fondo dell’occhio; anche le vene 
retiniche che si mostrano ampie e serpeggianti sono più pallide 
delle normali e con contorni sbiaditi; le arterie sono anche pallide, 
ma ristrette. Talvolta nel contorno delle vene trovansi orli pallido¬ 
giallastri; oltre a ciò, secondo L i e b r e i c h , sul fondo deH’occhio 
si trovano speciali macchie sbiadite , spesso circondate da un’ a- 
reola sanguigna; questi focolai corrispondono ad accumulazioni di 

leucociti. Se hanno luogo emorragie il sangue presenta una tinta 
chiara. 

Negli organi urinarii non sempre avvengono disturbi ; tuttavia 
in alcuni casi fu osservata l’albuminuria, massime verso la fine 
della malattia. L’ urina per lo più contiene allora scarso numero 
di cilindri, comunemente ialini. Kottmann fa rilevare che lo svi¬ 
luppo di una neoformazione leucemica diffusa o circoscritta nel rene 
può essere riconosciuto dalla presenza di molte cellule linfoidi nel 
sedimento dell’urina. La secrezione urinaria per lo più è normale 
fin verso la fine della malattia, talvolta è aumentata; con la debo¬ 
lezza circolatoria, che ordinariamente si manifesta negli ultimi mo¬ 
menti della malattia, suole avvenire una notevole diminuzione della 
quantità dell’ urina ; — quando vi ha febbre e profusa secrezione di 
sudore la secrezione urinaria diviene temporaneamente scarsa e 
concentrata. A causa della aumentata sensazione della sete, per so¬ 
lito l’introito dei liquidi è aumentato, della qual cosa bisogna tener 
conto, nel valutare la quantità dell’ urina. La composizione dell’ u- 
rina in molti casi è completamente normale, nondimeno spesso pur 
quando non vi era febbre , fu osservata maggiore eliminazione di 
acido urico, mentre la quantità di urea allora può essere normale. 
Mosler, Jacubasch ed altri trovarono ipoxantina nell’ urina; 
invece in sette casi esaminati da Salkowski questo corpo man¬ 
cava nel l’uri na, ed anche Reichhardt non lo potette trovare. 

Complicazioni. 

Quelle condizioni che verso la fine della vita si producono diret¬ 
tamente dal disturbo trofico, determinato dalla avanzata alterazione 
del sangue , cioè la degenerazione adiposa del cuore , la diatesi 
emorragica dipendente da disturbo trofico delle pareti vasali, non 
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che gli stati idropici, a causa del loro diretto rapporto con la leu¬ 
cemia non possono essere ritenuti come complicazioni. 

Meno diretto è il rapporto della malattia fondamentale con i fatti 
osservati non di raro verso la fine della stessa , come le flogosi 
della pelle, della cavità pleurica , del pericardio , della cavità pe¬ 
ritoneale , come che 1’ accentuata alterazione del sangue ed il di¬ 
sturbo trofico dei tessuti contribuiscono alla manifestazione di queste 
flogosi ed al loro carattere spesso emorragico. A questa serie ap¬ 
partiene evidentemente un fenomeno osservato soltanto di raro , 
cioè T apparizione della linfangite, e gli ascessi multipli sottocuta¬ 
nei, anche più rari (caso di Thurn). 

Come in tutti gli stati cachettici, così anche nella leucemia verso 
la fine si sviluppano spesso edema ed ipostasi pulmonare , ed m 
questo caso tanto più facilmente in quanto questa malattia produce 
disturbi della respirazione. 

Come complicazioni il cui rapporto con la leucemia è remoto o 
non si può determinare sono da riferire: la tubercolosi pulmonare, 
dell’ intestino e di altri organi , inoltre i vizii cardiaci, la circosi 
epatica e la degenerazione adiposa del fegato. Le prime di queste 
malattie pertanto spesso esistevano prima che si manifestasse la leu¬ 
cemia. Meritano anche di essere ricordate la manifestazione della ne¬ 
frite parenchimatosa e la degenerazione amiloide del fegato, dei reni 
e dell’ intestino: questi disturbi trofici sono stati trovati tanto ra¬ 
ramente che debbono essere ritenuti piuttosto come alterazioni ac¬ 
cidentali. Come importante complicazione acuta , che nei bambini 
sovratutto non di rado produce la morte, è stata già ricordata la 
pulmonite: nell’ infanza si presenta a preferenza in forma di pneu- 
monite lobulare, e sovente si accompagna alla bronchite capillare. 

Terapia. 

La prognosi della leucemia è sfavorevolissima, e ciò vale segna¬ 
tamente per 1’ apparizione di questa malattia nella età infantile. In 
39 casi di leucemia dell’ infanzia soltanto 4 volte troviamo indicata 
guarigione permanente o miglioramento, e fra questi 4 casi ve ne 
sono alcuni in cui la diagnosi della leucemia non è assolutamente 
certa, mentre a causa della grande brevità del periodo di osserva¬ 
zione dopo il miglioramento, non è escluso il sospetto che più tardi 
abbia potuto aver luogo di nuovo un peggioramento. 

Fra i casi meglio accertati di persistente miglioramento, ve ne ha uno 
di Mosler, riguardante un ragazzo di 10 anni. In questo il bambino, 
ammalatosi dietro trapazzo corporeo, era stato preso in cura con cachessia 
già molto avanzata ed alterazione caratteristica del sangue (i leucociti 
che per la maggior parte appartenevano alla forma fienale stavano in 
rapporto ai corpuscoli rossi come 1:18). Vi era discreta febbre con ag¬ 
gravamento serotino. Dopo che l’infermo nel corso di cinque giorni prese 
3 dramme e mezzo di chinina si osservò una notevole diminuzione del 
tumore di milza. Con una dieta corroborante e con 1’ uso del ferro (8 gr. 
al giorno di ferr. oxydat. hydric.) e di olio di fegato di merluzzo il peso 
del corpo aumentò continuamente ed il tumore di milza decrebbe. L am¬ 
malato, preso in cura il 24 settembre 1862, nel marzo del 1863 non pre- 
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sentava più nessun ingrossamento di milza , mentre nel settembre di 
questo stesso anno i leucociti erano ancora alquanto aumentati: nel 1864 
questo ragazzo aveva un aspetto florido e sovra esso non si poteva tro¬ 
vare nessun alterazione patologica. Come Mosler recentemente ha in¬ 
dicato non è improbabile — poiché 1’ affezione sorse con dolore al dorso, 
prostrazione generale ed anemia — che in questo caso si sia trattato del- 
1’ esordire della leucemia mielogena. 

Meno certo del sopra riferito è il caso di Habershon, riguardante 
un ragazzo di 10 anni, in cui dopo 1* uso dello sciroppo di ioduro di 
ferro ebbe luogo un miglioramento, la cui durata non è accertata. Anche 
il caso comunicato da Ehrlich, di un ragazzo a 15 anni che dal set¬ 
timo anno della sua vita soffrì di coxite con profusa suppurazione e nel 
quale vi era dimagramento e pallore avanzato, con tumefazione delle 
glandolo cervicali, ascellari ed inguinali, con notevole tumore di milza 
(mentre il rapporto dei leucociti ai corpuscoli rossi era come 1:30;) non 
è certo, quanto alla durata del miglioramento—ottenuto con l’uso del 
carbonato di ferro e della chinina —la sua persistenza. Infatti, quantunque 
dopo 1 uso di questi rimedii per 4 settimane e dopo una consecutiva 
cura di olio di fegato di merluzzo e di ioduro di ferro la nutrizione mi¬ 
gliorò, il tumore splenico sparve e 1’ esame del sangue non fece più no¬ 
tare aumento dei leucociti, nondimeno le glandole linfatiche, sovratutto 
le cervicali , erano ancora tumefatte, e vi era continua tendenza a ca¬ 
tarri ed affezioni cutanee furuncolose. 

In un caso di Forslund in cui i genitori di un bambino di 2 anni 
e mezzo presentavano segni di sifìlide, dopo l’uso dell’olio di fegato di 
merluzzo si ebbe un miglioramento. Prima della cura fu trovata tume¬ 
fazione splenica ed epatica, non che aumento dei leucociti (questi sta¬ 
vano in rapporto coi corpuscoli sanguigni rossi come 1:20). 

Il caso, riferito da Ordenstei n, di leucemia lienale in un infermo 
il cui padre era sifilitico ed in cui, secondo il suddetto autore, dopo di 
avere usato per alcuni mesi il liquore di van S w i e t e n si ebbe un 
risultato sorprendente , non è stato comunicato con tutte le sue parti¬ 
colarità. 

Anche nei singoli casi di leucemia guarita o persistentemente 
migliorata negli adulti , V esito si deve principalmente attribuire 
alla chinina ed al ferro. Come succedaneo della chinina fu racco¬ 
mandato segnatamente V olio di eucalipto , del quale rimedio il 
suddetto autore, fondandosi sovra esperimenti personali dice (D. Arch. 
f. klinisch. Med. Band 10. p. 164) che è al caso di provocare, come 
la chinina, la contrazione della milza. Ultimamente Mosler rac¬ 
comandò anche la piperina, adoperata da molti con successo con¬ 
tro la febbre intermittente. 

Nel riferito caso di leucemia midollare, che è importante non 
tanto per l’esito della cura quanto per i sintomi clinici, Mosler 
faceva prendere ogni giorno, per tre volte, da tre a cinque pillole, che 
contenevano i seguenti medicamenti rPiperina 5,0, olio di eucalipto 
4,0 , idroclorato di chinina 2,0 con 6,0 di cera. Yi è da sperare 
meno dall’ azione di altri medicamenti, i quali furono raccomandati 
dietro 1’ osservazione di singoli successi apparentemente favorevoli, 
per esempio il bromuro di potassio (W i 11 i a m s), il fosforo (F o x) , 

1’ ergotina. 
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Nei leucemici fu anche tentata ripetutamente la trasfusione di 
sangue umano defìbrinato, e nei casi di M o s 1 e r, Legg ed altri 
furono osservati per lo meno temporanei successi da questa ope¬ 
razione. 

B o u i 11 a u d tenta l’applicazione della doccia fredda sulla regione 
epatica (secondo M o s 1 e r molte volte al giorno la doccia fredda ad 
11° R., della durata di 1 % a 2 minuti). M o s 1 e r crede che questa 
cura sia efficace, specialmente quando vi si associa la chinina. Del 
resto è da far rilevare sopratutto che dagl’ infermi già deperiti 
questo processso è mal tollerato; oltre a ciò bisogna riflettere che 
1’ azione del freddo è efficace piuttosto nei primi periodi, quando 
il tumore splenico dipende in parte da iperemia. 

L’impiccolimento diretto della milza fu anche tentato con l’uso 
dell 'elettricità. Leyden cercò indarno di fare sparire con la gal¬ 
vano-puntura un tumore leucemico della milza. Da B e r g e r, dopo 
1’ uso della stimolazione elettrica sulla' cute della regione splenica, 
fu osservato l’impiccolimento della milza leucemica, senza che la 
malattia fosse migliorata. 

B o t k i n ha raccomandato caldissimamente la faradizzazione della 
regione splenica (die Contractilitàt der Milz. Berlin, 1874). Il sud¬ 
detto autore crede che la tumefazione della milza dipenda in parte 
da diminuita contrattilità di questo organo ; egli perciò crede di 
aver trovato nella faradizzazione un mezzo efficacissimo per com¬ 
battere il tumore di milza. Altri autori (Elias , A n d r a e) non 
hanno avuto finora risultati favorevoli dall’ uso locale dell’ elet¬ 
tricità. 

La estirpazione della milza , eseguita in un caso di leucemia fienale 
da B r i a n t e da Kob e vie, ha dato risultati tanto sfavorevoli (morte 
in 24 ore) che nell’avvenire si sarà tanto meno proclivi a ripetere questo 
tentativo in quanto da una parte ogni operazione nei leucemici è perico¬ 
losa , a causa della esistente tendenza alle emorragie, dall’altra parte, 
per l’alterazione, ordinariamente contemporanea, di molti organi linfatici 
non è da sperare la guarigione della malattia, pur quando riesca l’ope¬ 
razione. 

Non tenendo conto dei suddetti precetti terapici, con cui si è 
cercato di spiegare un’ influenza diretta sugli organi ematopoietici 
e sull’alterata crasi sanguigna, nei singoli casi si potranno anche 
tener presenti indicazioni speciali. In quei casi in cui è probabile 
che la leucemia sia in rapporto con la sifìlide, si dovrà sempre cer¬ 
care di agire con una cura antisifilitica. Ciò è da tener presente 
sovratutto nel primo anno della vita, giacché in tal caso è molto 
probabile un rapporto fra la sifilide ereditaria e la leucemia. In 
tali casi è da raccomandare specialmente il protoioduro di mer¬ 
curio, in dose adatta all’età, o gli altri mezzi efficaci (frizioni con 
unguento cinereo, bagni di sublimato, calomelano , ecc.). Del re¬ 
sto non si è autorizzati a fare una prognosi fausta , fondandosi 
sulla dimostrazione di un rapporto causale della malattia con la 
sifìlide, giacché malgrado ciò, spesso la cura antisifilitica è inef¬ 
ficace o ha per effetto un miglioramento temporaneo. 

Mentre i precetti finora riferiti riguardano per la maggior parte 
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principalmente la forma lienale , in una leucemia linfatica molto 
avanzata, la probabilità di un successo terapico sembra anche mi¬ 
nore. Tuttavia, prescindendo dalla cura antisilìlitica, probabilmente 
anche qui indicata , è da raccomandare il tentativo di una cura 
arsenicale ; per lo meno si è indotti a far ciò dai successi che 
B i 11 r o t h, Czerny ed altri ebbero da questo medicamento nella 
genesi progressiva di linfomi maligni. Anche negli altri tumori delle 
glandole linfatiche—massime di origine scrofolosa—dell’infanzia, po¬ 
tetti molte volte osservare il loro impiccolimento dietro la cura 
arsenicale. I preparati di arsenico, fra i quali è da raccomandare 
sovratutto la soluzione di Fowler (con aggiunta di tintura amara 
a parti uguali) per lo più sono ben tollerati anche dai bambini, 
purché si cominci con piccole dosi (a seconda delle età, 1—3 gocce 
della suddetta miscela, due a tre volte al giorno) e si aumenti a 
gradi, a gradi (una goccia ogni tre giorni). Quando si manifestano 
i noti sintomi d’intossicazione, naturalmente bisogna sospendere il 
rimedio. In generale la cura arsenicale deve essere prolungata, al¬ 
meno per molte settimane, prima che si abbia un successo. Allora 
per lo più si nota che i tumori glandolari linfatici prima di dive¬ 
nire molli od impiccolirsi divengono dolorosi. 

Nella forma linfatica della leucemia si dovrà naturalmente ten¬ 
tare la cura locale dei tumori glandolari linfatici. Anche in questo 
caso è da raccomandare 1’ uso locale del freddo, in forma di cata¬ 
plasmi ghiacciati e di doccia fredda. Si può tentare altresì 1’ elet¬ 
tricità, cornee stata usata, specialmente da A. Meyer, con suc¬ 
cesso contro la tumefazione delle glandole linfatiche (veggasi Beri, 
klin. Wochenschrift); in fine l’unguento iodato e la tintura di iodo 
in tal caso si prescrivono frequentemente. 

Da tutti questi mezzi locali si può attendere un successo quando 
1’ alterazione delle glandole linfatiche non è ancora generalizzata. 
Ma siccome in tali circostanze 1’ alterazione leucemica del sangue 
non suole essere ancora sviluppata, cosi naturalmente ne segue che 
quando la terapia ha un successo , non si può inai giudicare con 
certezza se è stata vinta un’ alterazione leucemica nell’esordire, o 
se si è trattato di una leucemia di carattere benigno. Ma siccome 
quando si tratta di un tumore glandolare linfatico, di una certa no¬ 
tevole estensione, non si può mai dichiarare anticipatamente se esso 
presto o tardi assumerà un carattere progressivo , così bisogna 
sempre guardare con diffidenza queste tumefazioni glandolari e cer¬ 
care di farle sparire da principio mediante i cennati mezzi locali 
e generali. La stessa cosa dicasi di ogni notevole tumefazione della 
milza, anche quando il sangue non mostra nessun importante au¬ 
mento di leucociti. Oltre a ciò Mosler ed E n gli s eh hanno 
fatto notare giustamente, che dopo la scoverta della leucemia mi¬ 
dollare, in tutte le affezioni ossee bisogna rivolgere una speciale at¬ 
tenzione alla crasi sanguigna, e che contro di esse fa d’ uopo da 
principio mettere in opera un’ energica terapia , tanto locale che 
generale , giacché i recenti esperimenti hanno renduto probabile 
che anche contro 1’ alterazione midollare possano essere efficaci i 
sopra riferiti medicamenti interni. 

Attenendoci alla regola di esaminare accuratamente e di combat¬ 
tere tutte le affezioni dell’ apparecchio linfatico che possono prò- 
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babilmente determinare la leucemia, si ha con certezza la più fon¬ 
data speranza di prevenire le forme avanzate di questo morbo, le 
quali hanno un corso tanto raramente favorevole. Come che in al¬ 
cuni casi, anche di malattia inoltrata, fu possibile una terapia ef¬ 
ficace , pure è giusto attenersi alla sopra riferita regola. Oltre a 
ciò, risulta pure che 1’ anemia inoltrata , la tendenza alle rinorra- 
gie o ad altri sintomi che sogliono manifestarsi nei periodi iniziali 
della leucemia , debbono spingere il medico ad esaminare scrupo¬ 
losamente lo stato degli organi linfatici e del sangue. 

Insieme alle sopra dette influenze di questi medicamenti bisogna 
naturalmente tenere anche conto della dieta. A tal proposito bisogna 
prefìggersi come scopo una dieta corroborante, la quale si modifica 
secondo l’età e l’individuo. A questo proposito deve essere spe¬ 
cialmente rilevato il fatto che spesso gl’ infermi non tollerano bene 
r introduzione di grandi quantità di cibi in una volta. Da ciò ri¬ 
sulta la regola che bisogna porgere da una parte alimenti ricchi 
di albuminoidi nella minor massa possibile, e dall’altra dare gli ali¬ 
menti piuttosto poco e spesso che di raro ed in grande copia. 

S’intende che per ottenere un favorevole risultato terapico è ne¬ 
cessaria la dimora in abitazioni spaziose e salubri, ed ove .sia pos¬ 
sibile usare largamente dell’ aria libera. Oltre a ciò si comprende 
pure che quando un leucemico vive in una regione malarica è ne¬ 
cessario traslocarlo in un sito sano. 

Per i bambini leucemici nei primi anni della vita valgono riguardo 
al metodo dietetico le regole generali; per i poppanti, non appena 
sorge il sospetto di un’ alterazione leucemica, fondato sopra una 
predisposizione ereditaria, non si dee far continuare ad allattare 
dalla madre; invece bisognerà che la madre sia surrogata da una 
buona nutrice, ed ove ciò non sia possibile prescrivere V allatta¬ 
mento artificiale, secondo le regole esposte nel primo volume di 
questa opera. 




Morbo di H o d g k i n. 

(Anemia linfatica, fienale e midollare; Pseudo-leucemia, linfoma maligno). 
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Storia. 

Il fatto che un’ iperplasia dei diversi organi linfatici, la quale è 
completamente analoga a quella trovata nella leucemia, si presenta 
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anche senza aumento di leucociti, non poteva essere riconosciuto 
prima che Virchow scovrisse la leucemia. Se malgrado ciò la 
maggior parte degli autori, unendosi a Wunderlich, attribui¬ 
scono ad Hodgkin il merito di aver conosciuto per il primo le 
alterazioni patologiche che si presentano in questa malattia, e quindi 
V indicano col nome di morbo di Hodgkin (imitando W i 1 k s) 
havvi ad obbiettare che le osservazioni di Hodgkin, pubblicate 
nel 1832 , quindi prima della scoverta dell’ alterazione leucemica 
del sangue, abbracciano evidentemente casi di varia natura, che in 
parte probabilmente appartengono alla leucemia. Con lo stesso di¬ 
ritto si potrebbe ritenere Morgagni come lo scovritore della 
malattia, poiché già da lui furono descritti casi, i quali possono con 
probabilità entrare in questa categoria. 

I primi casi d’ipotrofìa progressiva della milza senza alterazione 
del sangue , accertati con sicurezza, sono invece stati comunicati 
da Bennet, Virchow e Y o g e 1, ai quali come una delle prime 
certe osservazioni nella età infantile si associa il caso di un ra¬ 
gazzo di 5 anni e 9 mesi osservato da Friedrich, il quale lo 
esaminò attentamente. 

Dopo che più tardi la malattia fu studiata anche dai clinici ed 
esaminata a fondo (in Germania da Wunderlich ed in Francia 
sovratutto da Trousseau, a cui si deve il nome di adertici ), me¬ 
diante le osservazioni di medici inglesi, americani, francesi e te¬ 
deschi (veggasi la bibliografia) si ebbe subito una casuistica abba¬ 
stanza numerosa; e con le recenti ricerche di Cohnheim, Bill- 
roth, Langhans, R. Schulz, Winiwarter ed altri, fu 
conosciuta molto meglio anche 1’ anatomia patologica della pseudo¬ 
leucemia (Cohnheim). Merita di essere specialmente notato a 
questo proposito che W o o d descrisse per il primo una forma 
midollare della malattia, mentre più tardi Ponfick eR. Schulz 
accertarono del pari alterazioni del midollo delle ossa nella ma¬ 
lattia di cui ci occupiamo. 

La casuistica del morbo di H o d g k i n nel Vinfanzia, non tenendo 
conto della sopra riferita osservazione di Friedrich e dei casi 
non del tutto certi, comunicati da Hodgkin, fu arricchita da 
W underlich (ragazzo di IO anni), da Lambì (giovanetta di 15 
anni e bambino di 5 anni), da Gretsel (bambina di 10 mesi), da 
Eberth (ragazzo di 9 anni), da Seitz (bambino di 4 anni), ai 
quali più tardi si aggiunsero le osservazioni di Hùttenbrenne r, 
di Schepelern e di altri. 

Concetto patologico e patogenesi. 

m 

II posto che la ora cennata malattia occupa può essere brevemente 
indicato nel modo seguente: si tratta di un'alterazione, perfetta¬ 
mente analoga all'iperplasia degli organi linfatici che costituisce 
la base della leucemia , nella quale alterazione non vi è aumento 
di leucociti, ma soltanto anemia progressiva. L’ analogia con la 
alterazione leucemica degli organi emopoietici è spinta al punto 
che anche qui si può distinguere una forma lienale, una linfatica 
e, come ultimamente è stato mostrato, anche una midollare ; e que¬ 
ste forme anche qui si presentano più spesso associate che isolate. 
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Una certa differenza sta soltanto in ciò, che mentre nella leucemia 
la forma lienale spesso è 1' alterazione primitiva, nella pseudo-leu¬ 
cemia, per lo più, l’iperplasia comincia nelle glandole linfatiche , 
e la milza non è attaccata che secondariamente. 

Più importante per il posto da assegnare alla malattia di cui di¬ 
scorriamo è il fatto che , come già rilevò V i r c h o w, nelle sue 
prime comunicazioni sulla leucemia, in alcuni casi l’alterazione 
leucemica del sangue si manifestò soltanto dopo che un’avanzata 
iperplasia delle glandole linfatiche e della milza esisteva da anni. 
Anche io potetti accertare questo fatto in un caso di leucemia Pe¬ 
nale linfatica ; questa volta 1’ aumento dei leucociti si ebbe negli 

ultimi mesi della malattia, che si era protratta per circa quattro 
anni. 

Qui si potrebbe domandare: la cosiddetta pseudo-leucemia è com¬ 
pletamente identica per la sua natura alla leucemia? È certo che 
anche in questo caso nei tessuti linfatici ha luogo una prodigiosa 
neoformazione di leucociti; si domanda quindi soltanto perchè, mal¬ 
grado ciò, non ha luogo nessun aumentato afflusso degli stessi nel 
sangue. À questa questione finora si può rispondere solamente con 
semplici ipotesi; così per esempio si è supposto che la mancanza 
dell’ alterazione del sangue potrebbe attribuirsi a ciò:, che la iper¬ 
plasia negli organi emopoietici ha luogo così rapidamente , che i 
canali i quali normalmente portano nel sangue le cellule neofor- 
inate sieno ostruiti per compressione. In vero, a questo tentativo 
di spiegazione si oppone la clinica, la quale prova che appunto come 
nella leucemia anche qui si presentano casi nei quali V iperplasia 
si sviluppa lentissimamente. Anche 1’ opinione di Wunderlich, 
secondo la quale il morbo di H o d g k i n è identico per natura alla 
leucemia, ma ne differisce per la genesi, in quanto quest’ultimo 
è un'affezione glandolare primitivamente generale, mentre la leuce¬ 
mia è un’ affezione glandolare primitivamente [locale ma che più 
tardi si generalizza , manca di una base di fatti. 

Recentemente la pseudo-leucemia ha avuto un posto speciale in 
patologia, fin da quando Biermer la mise in rapporto con Yane¬ 
mia perniciosa. Dopo che da Cohnheim, W o o d, L i 11 e n ed 
altri, in casi che decorrevano con la fenomenologia di questa anemia 
trovarono alterazioni analoghe a quelle che si hanno in parecchi 
casi di leucemia (segnatamente sviluppo- di midollo rosso nelle 
grosse ossa tubolari), sorse la questione se l’anemia perniciosa 
debba ritenersi come una pseudo-leucemia midollare. In vero si 
può ancora mettere in questione se questa alterazione midollare sia 
un fenomeno secondario, giacché anche nell’anemia secondaria (per 
esempio nella tubercolosi) non di rado formasi midollo rosso. Come 
fu già detto sopra , finora nell’ infanzia non è stata ancora osser¬ 
vata un’ alterazione midollare appartenente a questo gruppo. 

Da quanto abbiamo detto risulta che con la massima probabilità 
dobbiamo ritenere la pseudo-leucemia identica per natura alla leu¬ 
cemia , benché non siamo in grado d’indicare perchè in un caso 
si ha assolutamente anemia progressiva e nell’ altro la stessa al¬ 
terazione associata ad aumento di leucociti. 

Se il nome pseudo-leucemia , che fu usato per la prima volta da 
Cohnheim, è adatto in quanto indica l’intimo rapporto con la 
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leucemia, per tutto il resto è inopportuno, giacché con esso, logi¬ 
camente, la prima idea che si affaccia alla mente è un'alterazione 
del sangue simulante la leucemia, ma non un’alterazione degli or¬ 
gani linfatici in cui il .sangue resta normalmente colorato. Il nome 
più esatto, che per analogia della parola leucemia indicherebbe prin¬ 
cipalmente l’alterazione del sangue, è certo quello adoperato per la 
prima volta dagli autori inglesi, cioè anemia linfatica , o lienale , 
a cui come terza specie si aggiunge la midollare. 

Le importanti lesioni anatomiche si denotano certamente meglio 
coi nomi di adenia o ipertrofia progressiva degli organi linfatici , 
o finalmente di formazione progressiva di linfomi; tuttavia queste 
denominazioni sono state stabilite tenendo presente un principio 
diverso da quello tenuto per la genesi della leucemia. Perciò si 
dovrà concedere alla pratica di usare i nomi, oramai generalizzati, 
di morbo di Hodgkin o di pseudo-leucemia. 

Frequenza ed etiologià. 

Quanto alla frequenza si può ripetere ciò che fu detto della leu¬ 
cemia; la malattia non sembra molto più rara di questa; si osserva 
in tutte le epoche della vita, e sembra che parimenti colpisca con 
maggior frequenza il sesso maschile. Riguardo alle singole forme 
abbiamo già notato sopra che la linfatica primaria fu osservata più 
spesso della lienale. 

Anche .riguardo all 'etiologià, in una serie di casi le comunica¬ 
zioni della casuistica furono negative; molte volte si disse che- lo 
infermo aveva superato prima l’intermittente ; in alcuni casi vi 
erano segni di sifilide. Qui è da notare ancora, specialmente per la 
età infantile, che in molti casi la manifestazione della malattia fu 
preceduta da catarro intestinale e da rachitide. Si noti inoltre che 
in due casi ( quello di Gretsel e quello di F r i e d r i c h) , lo 
sviluppo della iperplasia lienale fu preceduto da una affezione dis¬ 
senterica con abbondanti evacuazioni intestinali sanguigne. 

Note anatomiche. 

Le ricerche accurate fatte molte volte in questi ultimi tempi sullo 
stato delle glandole linfàtiche e della milza nel morbo di Hod g- 
k i n, non hanno fatto rilevare , neppure circa le alterazioni isto¬ 
logiche, nessuna differenza comparativamente ai tumori leucemici. 
Qui, come nella leucemia, i singoli casi presentano notevoli varia¬ 
zioni riguardo al modo còme si combinano fra di loro le affezioni 
dei diversi organi linfatici. Oltre a ciò, anche qui si presentano tu¬ 
mori glandolai linfatici e tumori splenici del più svariato grado, 
cominciando da una leggiera tumefazione fino ad un ingrossamento 
più che decuplo del volume normale; anche qui hanno luogo tume¬ 
fazioni del timo, delle tonsille, massime degli apparati linfatici della 
mucosa intestinale» e spesso in altissimo grado; finalmente bisogna 
far notare che anche nel morbo di Hodgkin, come nella leu¬ 
cemia , furono osservati spesso negli stessi organi linfomi etero- 

plastici. 

Per ciò che riguarda specialmente lo stato della milza , W u n- 
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derlich per 1’ addietro credette di aver trovato un’alterazione 
specifica del morbo di H o d g k i n nell’ apparizione di neoforma¬ 
zioni linfatiche, che hanno origine dalle tuniche vasali. Se questa 
opinione non è esatta, come risulta da quanto finora abbiamo detto, 
pur nondimeno si deve ammettere che nella pseudo-leucemia è re¬ 
lativamente frequente un’ abbondante formazione di tumori linfatici/ 
nella milza; nondimeno sono stati osservati anche casi in cui trat¬ 
tasi di semplice iperplasia della polpa. Non faremmo altro che 
ripetere ciò che prima abbiamo detto, se qui volessimo entrare a 
parlare delle alterazioni della milza osservate nei singoli'casi; esse 
sono identiche a quelle che furono descritte nella leucemia. 

Anche nelle glcmdole linfatiche si tratta di una semplice iper¬ 
plasia. In vero è stata distinta una forma di linfomi dura ed una 
molle. Nondimeno fra esse non vi è nessuna essenziale differenza. 
Quando si tratta di una proliferazione che ha luogo a preferenza 
nelle cellule linfatiche, il tumore ha una consistenza molle e mi¬ 
dollare. Quando invece prolifera lo stroma ed il reticolo la consi¬ 
stenza è solida. Fra questi estremi vi sono tutte le gradazioni; oltre 
a ciò spesso clinicamente possiamo accertare che un tumore a prin¬ 
cipio molle diviene duro , appunto come si ha nei tumori splenici 
leucemico e pseudo-leucemico, i quali nei periodi incipienti della 
malattia sogliono presentare a preferenza iperemia, iperplasia cel¬ 
lulare e consistenza molle , mentre quando la morte ebbe luogo 
dopo un lungo corso della malattia presentano un indurimento di¬ 
pendente da ingrossamento dello stroma. 

Riguardo &\ sito delle glandolo linfatiche più ordinariamente 
colpite non si può stabilire una regola generale ; tuttavia molto 
spesso le glandole linfatiche cervicali sono a preferenza la sede 
della formazione del tumore. Oltre a ciò furono trovate alterate 
principalmente le glandole ascellari le inguinali e le bronchiali, di 
raro le mesenteriche. Le pleiadi glandolar! linfatiche possono costi¬ 
tuire enormi tumori; così per esempio al collo ne furono osservate 
del volume del capo di un bambino. Insieme a questi enormi tu¬ 
mori di alcuni gruppi glandolari linfatici, le altre glandole si tro¬ 
vano ora più ora meno ingrossate ; talvolta si tratta di una iper¬ 
plasia diffusa più o meno su tutte le altre glandole linfatiche del 
corpo. Come i linfomi leucemici anche quelli di cui qui discorria¬ 
mo si distinguono dai tumori glandolari scrofolosi per la loro leg¬ 
giera tendenza alle metamorfosi regressive ed alle flogosi reattive 
dei loro contorni; soltanto di rado fu osservata caseificazione par¬ 
ziale, più spesso degenerazione adiposa semplice, talvolta degenera¬ 
zione amiloidea nei tessuti dei tumori; spesso questi sono dissemi¬ 
nati da emorragie. 

La partecipazione delle tonsille alla malattia in molti casi era 
notevolissima e talvolta sembrò che cominciasse con un’ iperplasia 
di questi organi; appunto in questo caso si formano facilmente ul¬ 
cerazioni. 

Il timo in molti casi era del pari ingrossatissimo. Si è detto'inoltre 
che i follicoli intestinali molte volte ponno divenir sede di una 
grande neoformazione, talché sporgono come tumori midollari ana¬ 
loghi a linfomi tifosi e talvolta, al pari di questi ultimi, sono pre¬ 
disposti all’ ulcerazione. Vi sono osservazioni di questo genere di 
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Cossy, Wunderlich, Eberth. Anche io osservai un caso 
di questo genere. 

I linfomi eteroplastici furono molto spesso trovati nel fegato, in 
forma di noduli miliari, talvolta grossi quanto una noce avellana, 
disposti intorno ai rami della porta; molte volte in questo organo 
il connettivo presentava una diffusa infiltrazione di cellule rotonde, 
che lungo i vasi penetravano negli acini (per esempio nel caso di 
Cohnheim e di G-retsel). I reni erano molto spesso sede di 
sviluppo di linfomi, di raro i pulmoni , le membrane sierose , in 
alcuni casi anche gli ovarii , i testicoli ed il cervello. 

Per la loro struttura i suddetti focolai sono analoghi ai tumori 
glandolali linfatici iperplastici; anche in questo caso si può distin¬ 
guere , secondo lo sviluppo dello stroma, una forma midollare ed 
una dura. 

Circa 1’ alterazione del midollo delle ossa è da fare rilevare che, 
nel già riferito caso di W o o d, e parimenti in uno esaminato da 
P o n f i c k ci era 1-alterazione indicata col nome di midollo rosso. 
Nel midollo dello sterno , delle costole e dei corpi vertebrali R. 
Schulz trovò speciali focolai gelatinosi giallo-rossastri. 

Finalmente merita di essere riferito che in molti casi, analoga¬ 
mente a ciò che ha luogo nella leucemia, furono osservate nella 
parotide e nel pancreas proliferazioni cellulari diffuse nel connet¬ 
tivo , a spese del parenchima glandolare. 

Circa lo stato del sangue fu già notato che appunto in esso vi 
ha una differenza essenziale con quello della leucemia, giacché 
manca l’aumento dei leucociti. Il sangue è di un colore normale,- 
scuro, talvolta molto fluido. La maggior parte degli autori riten¬ 
gono che tanto i corpuscoli sanguigni bianchi quanto i rossi sieno 
molto diminuiti; alcuni credettero anche di osservare una relativa 
diminuzione dei leucociti. Molte volte sono state descritte altera¬ 
zioni di forma dei corpuscoli sanguigni rossi ; così per esempio 
Lambì parla di alterazioni in forma di gelso-moro, di clava, ecc.; 
nonpertanto queste alterazioni di forma osservate sul sangue cadave¬ 
rico potrebbero essere ritenute come effetto di processi di raggrin¬ 
zamento. Qui bisogna anche riferire il fatto indicato dallo stesso 
Lambì, che cioè nel sangue della vena splenica spesso si tro¬ 
vavano cellule contenenti corpuscoli sanguigni, e spesso i leuco¬ 
citi presentavano un colore rossiccio giallo-sbiadito ; forse questi 
elementi si debbono ritenere come forme di passaggio fra i leuco¬ 
citi ed i corpuscoli sanguigni rossi. E da desiderare che in avve¬ 
nire si rivolga la massima attenzione alle eventuali alterazioni dello 
stato morfologico dei corpuscoli sanguigni; ci mancano specialmente 
del tutto le nozioni sullo stato chimico del sangue, di guisa che non 
sappiamo se a questo proposito vi sono differenze essenziali com¬ 
parativamente al sangue leucemico. 

Corso della malattia e sintomatologia. 

II corso della pseudo-leucemia presenta differenze analoghe a quelle 
della leucemia. Circa la frequente forma linfatica ,si possono distin¬ 
guere anche qui due periodi; durante il primo si forma una tume¬ 
fazione glandolare linfatica locale, che per lo più cresce lentamente, 
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essa incomincia spessissimo da un lato del collo, per lo più senza 
causa valutabile ; talvolta si associa a stati flogistici cronici nel 
territorio della radice dei corrispondenti vasi linfatici (otite in¬ 
terna, corizza, ecc.). La tumefazione glandolare ordinariamente è 
indolente , tutto al più vi è una sensazione di tensione. Lo stato 
generale degl’ infermi, il loro aspetto, le loro forze, lo stato della 
loro nutrizione non sono affatto pregiudicati; non vi è febbre, lo 
appetito è buono,, gli ammalati non si accorgono quasi della loro 
malattia e solo di rado, in questo periodo, s’inducono ad andare 
dal medico. 

Dopo che questo periodo è durato più o meno a lungo, talvolta 
per anni, si manifestano sintomi generali, i quali talfiata sono pre¬ 
ceduti da un brusco aumento della tumefazione glandolare, e spesso 
anche da un’alterazione di nuovi gruppi glandolari linfatici. Di 
raro 1’ affezione si generalizza di botto a numerose glandole linfa¬ 
tiche, ma il più delle volte accade che le plejadi glandolari linfa¬ 
tiche sono passionate l’una dopo 1’ altra. I sintomi generali con¬ 
sistono allora in un rapido pallore della pelle, associato talvolta a 
colore giallastro e cachettico di essa; nel tempo stesso le forze di¬ 
minuiscono rapidamente, il pannicolo adiposo e la muscolatura scom¬ 
paiono a colpo d’occhio. Durante questo periodo si può quasi sempre 
accertare una tumefazione selenica più o meno notevole ; spesso 
gl’infermi si lamentano di dolori nella regione della milza o di una 
sensazione di pienezza di quest’ ultima. La rapidità con cui si svi¬ 
luppa la cachessia sta in rapporto coll’aumento dei tumori glan¬ 
dolari ; sovente si osservano allora edema delle estremità o della 
faccia, di rado ascite od idrotorace. Verso la fine della malattia 
talfiata si manifestano i segni di una diatesi emorragica; si svilup¬ 
pano petecchie sulla faccia, hanno luogo profuse rinorragie, e qual¬ 
che volta anche emorragie dalle gengive e dal canale intestinale. 
La febbre si presenta a preferenza in quei casi in cui si verifica 
un rapido sviluppo dei tumori glandolari ; alcune fiate questo svi¬ 
luppo ha luogo ad intermittenza, con elevata reazione febbrile (come 
per es. in una ragazza di 10 anni osservata da M u r c h i s o n); ol¬ 
tre a ciò la febbre può essere cagionata da malattie intercorrenti. 

A seconda della località dei tumori glandolari, ai disturbi ora 
cennati possono associarsi eziandio certi fatti locali ; così per es. 
un enorme ingrossamento delle glandole cervicali profonde può ca¬ 
gionare una compressione della trachea , che in alcuni casi rese 
necessaria la tracheotomia. Se , invece , le glandole bronchiali e 
le mediastiniche sono ingrossate a mo’ di enormi tumori si hanno 
non pure disturbi del riflusso venoso mediante compressione sulla 
cava discendente (cianosi ed edema della faccia e del collo) , ma 
eziandio dispnea (per pressione sui bronchi), la quale può ascen¬ 
dere fino al grado di una ortopnea colossale. Quest’ultimo disturbo 
può determinare la morte già nei primi periodi, prima che si per¬ 
venga ad uno sviluppo innoltrato della cachessia. Circa gli altri 
sintomi , cagionati dalla pressione locale dei tumori glandolari , 
fa d’ uopo rilevare la comparsa di disturbi della deglutizione (per 
compressione della faringe o dell’esofago), come pure 1’ascite che 
può avere origine per compressione sulla vena porta, quando havvi 
notevole tumefazione delle glandole della porta. 
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Non si può decidere se il cardiopalmo osservato spesso in questi 
infermi, il polso piccolo e celere, la paralisi cardiaca che talvolta 
determina rapidamente la morte, possano essere riferiti alla pres¬ 
sione che i tumori spiegano sopra gli apparati nervosi (vago, sim¬ 
patico) ; oppure se in questo caso ciò che agisce sopra V attività 
cardiaca sia piuttosto il disturbo trofico, che si produce dietro l’ac¬ 
centuata anemia. In un caso di Ollivier e Ranvier il vago 
ed il ricorrente erano circondati da una plejade glandolare del peso 
di 700 grm.; d’altra parte, in molte autossie fu accertata la dege¬ 
nerazione adiposa del cuore. 

I linfomi et eroplastici non presentano sintomi caratteristici, giac¬ 
ché i disturbi digestivi, massime l’inappetenza, il vomito, la sti¬ 
tichezza alternantesi con la diarrea , furono osservati anche nei 
casi in cui non si potette accertare alcuno sviluppo di tumori lin¬ 
fatici e di ulcerazioni nello stomaco e nel canale intestinale prov¬ 
vedenti da questi tumori. Parimenti, VUtero e V albuminuria che 
in tali casi furono molte volte osservati , non si possono riferire 
con certezza allo sviluppo di linfomi nei, rispettivi organi. 

Circa la forma della malattia decorrente con ingrossamento spie - 
nico primitivo non abbiamo molto a dire , giacché per tali casi 
vale — se ne eccettui la mancanza di alterazione del sangue — 
tutto ciò che è stato detto per la leucemia Penale. Tanto i sintomi 
locali del tumore splenico quanto il disturbo generale sono allora 
gli stessi; — oltre a ciò come hanno provato Wunderlich, 
E. Miiller ed altri, dopo la tumefazione splenica primitiva può 
sopravvenire una tumefazione glandolare linfatica, mentre in altri 
casi questo secondo fatto non ha luogo. Perciò , qui al pari che 
nella leucemia si possono accertare tanto una forma Penale quanto 
una linfatico-fienale dell’ affezione. 

La durata della pseudo-leucemia oscilla negli stessi limiti di quelli 
della leucemia: fra 3-4 mesi, al massimo fra 3-5 anni. Anche nei 
bambini sono stati osservati casi a decorso rapidissimo nonché quelli 
che duravano per anni. Un esito letale celere si ebbe vuoi dietro 
disturbi locali accentuatissimi dei tumori glandolari, vuoi dietro 
malattie intercorrenti, fra le quali, per l’età infantile, è da riferire 
specialmente la pneumonite catarrale . 

Complicazioni. 

Fra le complicazioni della psedo-leucemia sono da riferire, quanto 
alla pelle , il decubito che si sviluppa spesso nei periodi innoltrati, 
le eruzioni furuncolose appartenenti per lo più al periodo cachettico. 
Talvolta furono osservati anche 1’ ectima ed il pemfìgo; altre fiate 
si presentò 1’ eresipela come malattia intercorrente. 

Talvolta, nei periodi innoltrati della malattia si sviluppò una sto¬ 
matite scorbutica ; Wunderlich osservò due volte la difterite 
come complicazione. Affezioni intestinali a forma dissenterica con 
ulcerazione diffusa si ebbero in rari casi, ed accelerarono 1’ esito 
mortale. 

Come una complicazione rarissima da parte del canale intestinale è 
da riferire anche la intussuscezione del colon ascendente nel trasverso. 
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osservata una volta da Schepelern(in un ragazzo di 9 anni). L’au- 

tossia rivelò l’esistenza di una neoformazione linfatica fra gli strati.del 
volvulo. 

Circa gli organi della respirazione è da riferire —prescindendo 
dalle affezioni acute pneumoniche già mentovate —la rara complica¬ 
zione con pneumonite caseosa e tubercolosi. La pleurite fu osservata 
molte volte; in un caso ebbi a notarla insieme a sviluppo di linfomi 
sulla pleura. 

Il sistema nervoso prescindendo dall’indebolimento della sua fun¬ 
zione (indebolimento cagionato da anemia in alto grado) di raro è 
attaccato idiopaticamente. Anche gli stati comatosi , spesso osser¬ 
vati verso la fine della malattia , e le convulsioni che si manife¬ 
stano a preferenza nei bambini non sono da riferire ad affezioni 
cerebrali a focolajo, ma hanno punto di partenza dal disturbo nu¬ 
tritivo—che sta in rapporto con la malattia — ed anche da quello 
della circolazione cerebrale. 

Terapia. 

La prognosi della pseudo-leucemia è quasi più infausta di quella 
della leucemia; o almeno il numero dei casi guariti, che sono noti, 
è minore ancora di quelli della leucemia. 

Fra i casi di pseudo-leucemia accentuatissima , i quali in ultimo as¬ 
sunsero un decorso favorevole, fa d’uopo citare sopratutto uno di S e i t z; 
esso riguardava un ragazzo rachitico a 5 anni, nel quale una a notevole 
tumore della milza esistevano tumefazione epatica ed ingrossamento delle 
glandole mascellari e di quelle ascellari. Come che in questo caso si era 
già sviluppata un’ anemia in grado altissimo, ed i sudori notturni nonché 
le ripetute rinorragie facevano temere un esito sfavorevole, dopo uso del 
joduro potassico , della digitale ed infine del ferro , si ebbe la guari¬ 
gione. 

Anche Wunderlich in un infermo nel quale già tutte le glandole 
linfatiche erano ingrossate, dopo uso del joduro di potassio notò la gua¬ 
rigione ; tuttavia in questo caso non è esclusa la possibilità che si sia 
trattato di tumori glandolali sifilitici. 

In tre adulti colpiti dalla forma lienale semplice della pseudo¬ 
leucemia, la quale non aveva raggiunto il massimo suo grado, S e i t z 
dopo uso della chinina, del ferro e dell’ olio di fegato di merluzzo 
potette accertare guarigione o miglioramento. 

_ Qui meritano essere specialmente riferite alcune recenti osserva¬ 
zioni di Billroth, le quali depongono a favore della cura arse¬ 
nicale, per lo meno nella forma linfatica della pseudo-leucemia. 

In una donna a 46 anni dopo uso della soluzione arsenicale di Fowler 
a dose crescente (da 5 a 40 goccie di un miscuglio di questa soluzione 
con parti eguali di tintura amara) i tumori glandolari scomparvero nello 
spazio di 2 mesi. Anche in certi casi di Czerny la cura arsenicale 
diede buoni risultati; tuttavia in altri, apparentemente della stessa na¬ 
tura, non diede alcun vantaggio. 
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In avvenire è da raccomandare di sottoporre ad un ulteriore 
esame questo metodo di cura, e vi è molto da sperare che quando 
ci ha occasione di adoperarlo nei primi periodi della malattia si 
potrà ottenere un successo. E inutile dire che, quando si deve som¬ 
ministrarlo ai bambini, la dose deve essere diminuita in modo corri¬ 
spondente. 

Anche per la pseudo-leucemia vale ciò che fu detto sopra circa 
la leucemia. Possiamo sperare di ottenere un qualche successo fa¬ 
vorevole nel solo caso in cui la malattia sta nei primi periodi e 
possiamo combattere con un’ energica cura dietetica e medicamen¬ 
tosa qualsiasi tumefazione glandolare locale sospetta, ogni ingros¬ 
samento della milza. 

In primo luogo fa d’uopo osservare se esistono processi flogi¬ 
stici nel territorio delle glandole ingrossate ; poi si tenteranno le 
docce locali , V unguento di jodo ed i vescicanti per rimpicciolire 
le parti tumefatte. Fin dal principio si deve sempre aver di mira 
la cura generale, ed a tale riguardo si raccomanda di prescrivere 
dapprima i jodici (anche i bagni di Kreutznach possono essere uti¬ 
li); se non si manifesta una miglioria, è indicato di adoperare la 
cura arsenicale. 

La cura operativa dei linfomi maligni ha dato finora risultati 
molto scarsi, e ciò manifestamente perchè la decisione di estirpare 
tali tumori per solito fu presa quando essi già erano sviluppati in 
modo notevolissimo , e cagionavano gravi difficoltà operatorie. In 
tali casi si può calcolare con certezza, che in altri gruppi glandolari 
non accessibili alla operazione esistono già per lo meno i primi 
inizii dell’ alterazione. Del resto , fino a che la tumefazione glan¬ 
dolare è ancora in limiti discreti, e non è accompagnata nè da di¬ 
sturbi locali nè da quelli generali, è difficile che un infermo si sot¬ 
toponga all’ operazione. . 

Contro il tumore di milza si adopereranno gli stessi mezzi, che 
furono riferiti sopra , parlando della leucemia. E quindi oltre la 
doccia locale e la galvanizzazione della regione splenica si può fare 
uso sopratutto della chinina e del ferro. 

Anche nella pseudo-leucemia il regime dietetico dovrà essere, in 
generale, corroborante. 

Nel periodo cachettico della malattia bisogna limitarsi alla cura 
sintomatica , e si combatteranno i disturbi principali esistenti nel 
dato caso. Sventuratamente , anche a tale riguardo la terapia può 
quasi nulla, giacché 1’ unico rimedio principale che si ha per tale 
scopo , cioè i narcotici, per lo più è male tollerato dagl’ infermi 
anemici. 
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A causa dell’ angusto limite imposto a questo capitolo mi è im¬ 
possibile trattare a fondo la natura del carbonchio e la causa che 
lo produce, nonché le importanti ricerche fatte a tale uopo su alcune 
forme di bacterii, ricerche che hanno un intimo addentellato con tali 
fatti. Passerò sotto silenzio sopratutto le quistioni fondamentali che 
si agitano su tale argomento , giacché credo che la teoria da me 
adottata riguardo al carbonchio mostrerà chiaramente ove tendono le 
mie opinioni. Non terrò parola delle affezioni carbonchiose negli ani¬ 
mali, ritenendo che siano già note al lettore, al quale consiglio gli 
eccellenti lavori di Bollinger (1. c.). La quistione fondamentale 
propriamente detta sembra essere stata risoluta con le memorabili 
ricerche di Koch e di Colin (1. c.), con le quali le affermazioni 
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di B o 11 i n g e r sono state essenzialmente confermate , ed in al¬ 
cuni punti modificate ed illustrate. 

Il compendio storico che si trova in Heusinger (1. c.) prova 
che la comparsa dell’ affezione carbonchiosa nell’ uomo è nota già 
da secoli. Tuttavia, era riserbato a questi ultimi tempi di bandire 
la confusione esistente in questo capitolo della patologia, confusione 
prodotta vuoi da osservazioni false o poco esatte, vuoi dalla smania 
di creare nomi nuovi, vuoi dalla svariata sintomatologia locale 
della stessa forma patologica. Mentre fino a pochi anni or sono si 
credette trovare la causa del carbonchio — spesso limitato in dati 
siti (cosiddetti distretti o zone carbonchiose), in certe peculiari 
condizione del suolo, del clima, dell’acqua, oggi possiamo affermare, 
senza tema di essere smentiti, che il carbonchio si presenta in 
tutti quei luoghi ove si trovano le forme di bacterii che lo produ- 
cono, o meglio le spore di questi ultimi. Dove non esistono le con¬ 
dizioni necessarie per lo sviluppo e la moltiplicazione dei bacterii 
dell’antrace non può prodursi affatto il carbonchio; e tutte le volte 
in cui è possibile distruggere le condizioni biologiche, indispensa¬ 
bili per la esistenza di bacterii, si riesce ad estinguere totalmente 
tale malattia. Non è qui il luogo di esaminare il modo come at¬ 
tuare quest ultimo fatto , tuttoché la sua esatta conoscenza e la 
buona volontà da parte di coloro che sono quelli più interessati in 
tale quistione , rendano tale argomento indissolubilmente ligato 
ai fatti in esame. Questi bacterii specifici dell’ antrace producono, 
anzi tutto, in certe classi di animali, la malattia che noi indichiamo 
col nome di carbonchio. Finora non è stato ancora provato se i 
bacterii dell antrace penetrati direttamente nel corpo umano dal- 
1’ aria, dal suolo ecc. possano produrre il carbonchio , come che 
alcuni autori hanno ammesso lo sviluppo spontaneo di quest’ ul¬ 
timo. Io porto opinione, che i baterici specifici dell’antrace, o me¬ 
glio le loro spore, non possono—sia che stiano sospesi nell’acqua 
o nell’ aria , sia che si trovino nel suolo — produrre il carbonchio 
nell’uomo, ma per spiegare azione virulenta su quest’ultimo debbono 
passare dapprima per il corpo dell’ animale. Lascio indeciso se in 
ciò si tratti di una specie di generazione alternante, oppure se que¬ 
sto processo possa essere paragonato con lo sviluppo di entozoi in 
diversi animali domestici ; e fo rilevare soltanto che nell’ uomo il 
carbonchio prodotto da bacterii dell’antrace della pecora è più vi¬ 
rulento che non quando esso è contagiato da analoghi bacterii del 
cavallo, del giovenco. Finora non mi è ancora accaduto di osser¬ 
vare nell'uomo un contagio carbonchioso dal porco. A tali fatti si 
annodano parecchie quistioni, alla soluzione delle quali ci avvici¬ 
niamo sempre più, grazie agli eccellenti lavori di 0 o h n e di K o c h. 

La trasmissione sull’ uomo delle forme di bacterii (bacillus an- 
thracis), che si sviluppano ed attecchiscono nell’animale, può aver 
luogo nel modo più svariato. Anzitutto è possibile il contagio di¬ 
retto mercè contatto- con animali carbonchiosi o con i cadaveri di 
questi (toccando cioè la pelle, i peli, il sangue, gli escrementi); 
perciò i pecorai, i conciatori di pelle, i contadini somministrano 
il massimo contingente di quest’ affezione. Oltre a ciò, il contagio 
può verificarsi indirettamente, ed a tale riguardo hanno una grande 
importanza le mosche, le quali si imbrattano di virus carbonchioso 
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e lo vanno a depositare sull’uomo, o in certo qual modo glielo ino¬ 
culano. Questa forma di contagio è la più frequente , e molte ra¬ 
gioni depongono a suo favore, es. la sede della pustola maligna in 
punti del corpo per lo più denudati, V occupazione degl’infermi ecc. 
(veggasi Nicolai 1. c.); e questa specie di contagio potrebbe es¬ 
sere ben quella che provoca il carbonchio nei bambini. L’uso della 
carne oppure del latte e del burro di animali carbonchiosi può cer¬ 
tamente provocare la malattia in discorso, supposto che i bacterii 
contenuti in tali sostanze possano, da qualche punto leso del canale 
digerente, penetrare nel sangue. Lo stesso dicasi circa la infezione 
prodotta inspirando aria inficiata. Il semplice uso della carne car¬ 
bonchiosa non può—qualora non esiste la condizione ora cennata— 
spiegare un’ influenza nociva, giacché la vendita giornaliera, vuoi 
occulta vuoi pubblica, di tale carne dovrebbe provocare nelle zone 
carbonchiose una enorme quantità di affezioni di questo genere. 

11 contagio da uomo ad uomo è stato tanto poco provato, che io 
propendo più a porlo in dubbio anziché a ritenerlo vero. 

Dalle diverse forme del contagio e dalla loro frequenza si spiega 
anche la sede dell’apparizione del carbonchio sul corpo umano. 
Come agevolmente s’intende, le parti del corpo tenute scoverte 
sono più facilmente esposte alle influenze morbigene sopra addotte, 
e debbono essere più colpite di quelle che per abitudine sono te¬ 
nute coverte. Il capo, il collo, l’avambraccio in generale; nelle ope¬ 
raie di campagna la metà superiore del torace, la spalla ; nei po¬ 
veri i piedi e le estremità inferiori ; nei bambini e nelle donne il 
tronco sono più facilmente colpiti (vedi Nicolai 1. c.). 

È parimenti facile ad intendere che nei tempi in cui il carbon¬ 
chio si manifesta a forma epizootica, anche nell’uomo le affezioni 
carbonchiose debbono essere più frequenti, e quindi gli anni nonché 
i mesi (agosto, settembre) che sono i più favorevoli allo sviluppo 
del bacillo dell’ antrace presentano il maggior numero di casi di 
carbonchio anche nell’uomo. 

Una sola inoculazione del virus carbonchioso non protegge l’uo¬ 
mo da ulteriore contagio; è probabile che nel tempo stesso si ma¬ 
nifestano in un individuo molte pustole carbonchiose , come tante 
speciali infezioni locali. 

.La sintomatologia delle affezioni carbonchiose nell’ uomo è di¬ 
versa, secondo il modo d’introduzione del virus carbonchioso, che 
nell’uomo penetra quasi sempre per la cute; ed a tal riguardo notiamo 
che si hanno due forme secondarie , cioè la pustola maligna pro¬ 
priamente detta e 1’ edema carbonchioso maligno. La prima forma 
è di gran lunga più frequente; io per es. in più di 300 casi di in¬ 
fezioni carbonchiose soltanto due volte ho osservato 1’ edema car¬ 
bonchioso. Dopo un periodo di incubazione più o meno lungo, che 
nella maggior parte dei casi non si rivela con alcun sintomo deter- . 
minato, in qualche punto del corpo—massime della parte superiore 
di questo — appare una piccola macchia, simile a puntura di pulce, 
associata ad intenso prurito e bruciore, e di un colore leggermente 
rossastro ; nella sua metà essa presenta un centro puntiforme di 
un rosso intenso o perfino nero. Trascorso breve tempo questa 
macchia ed i suoi contorni si tumefanno, ed essa allora presenta 
un aspetto noduliforme. La tumefazione delle parti molli circostanti 
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aumenta per lo più con una celerità straordinaria, di guisa che le 
parti del corpo colpite possono, a seconda della sede della pustola, 
essere deformate in modo orribile, massime se quest’ultima appare 
in siti ove vi ha lasco connettivo sottocutaneo. Il punto ove è ac¬ 
caduto l’infezione resta depresso, ed in sulle prime presenta una 
vescichetta limpida, intorno a cui si formano poi tante vescichette 
irregolarmente formate , e disposte a mo’ di rosario. Il contenuto 
che, in sulle prime, è un siero limpido, diviene bentosto livido, ed 
allora tuttaTalterazione ci si presenta con il quadro spiccato della 
cosiddetta pustola nera. Quanto più a lungo questa pustola è ab¬ 
bandonata a sè stessa , e non viene distrutta con un meccanismo 
esterno, per es. col grattare, tanto più si ingrossa a forma circolare, 
finché in ultimo può raggiungere persino la dimensione di un pezzo 
da due talleri ed anche di più. 

Nella maggior parte dei casi F affezione è poco dolorosa, e sol¬ 
tanto quando si sviluppa l’edema in alto grado si manifestano do¬ 
lore e tensione nelle parti inferme. Lo stato generale degl’infermi 
al principio per lo più non è disturbato. In altri casi — massime 
quando la sede dell’infezione è sul collo, nella faccia, sul tronco- 
si presentano precocemente sintomi di un’ infezione generale, che 
non sempre stanno in rapporto diretto col grado delì’ affezione lo¬ 
cale. Questi sintomi generali sono: abbattimento negli arti, leggiero 
brivido, inappetenza, cefalalgia , febbre che può ascendere ad un 
grado altissimo (41,5°); tuttavia quest’ultima potrebbe piuttosto di¬ 
pendere da una pioemia o setticemia generale (E. Wagner) an¬ 
ziché dall’ affezione carbonchiosa. In tali casi il quadro nosolo- 
gico termina con delirii, rapido collasso ed in ultimo la. morte. 
Se l’infezione è curata a tempo, energicamente, e la pustola locale 
viene distrutta in modo radicale i sintomi locali ed anche quelli 
generali più minacciosi possono — persino in un periodo inoltrato 
della malattia — scemare con una celerità sorprendente , e dopo 
poche ore si può giudicare se F infermo è salvo. Gli edemi di una 
estensione colossale scompaiono allora ben presto. Le vene che si 
disegnano a mo’ di cordoni rosso-azzurri riprendono il loro colore 
normale ; la speciale durezza pastosa dell’ edema si dilegua, ed è 
sostituita da una. tumefazione molle , e spesso poche ore dopo di¬ 
strutta la pustola nera ho molte volte notato negl’infermi un senso 
di benessere. 

Secondo le mie osservazioni, non si può precisare la durata del 
tempo in cui F affezione può restare localizzata prima che si ma¬ 
nifestino sintomi generali ; ciò varia molto da un individuo al- 
F altro. A tale riguardo hanno un’influenza essenziale anzitutto la 
sede dell’affezione locale, l’età e l’individualità dell’infermo, po¬ 
scia la qualità del virus stesso nonché la stagione in cui è acca¬ 
duto il contagio. Quanto più quest’ultimo é lontano dal tronco, quanto 
più inoltrato negli anni é l’individuo, tanto maggior tempo decorre 
prima che si manifesta l’infezione generale. Quanto più virulento è 
il virus inoculato (quello trasmesso dalla pecora è più terribile di 
quello trasmesso dal giovenco o dal cavallo), tanto più rapidamente 
appaiono i sintomi generali. 

La seconda forma della infezione carbonchiosa attraverso la cute 
è da noi indicata col nome di edema carbonchioso. Come già fu 
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detto sopra, essa è di gran lunga più rara. In questo caso si forma 
una tumefazione pastosa, sbiadita, che si diffonde con celerità, senza 
che si abbia la formazione della caratteristica pustola maligna. Le 
vescicole che si sviluppano sull’apice del tumore sono elevazioni se¬ 
condarie dell’epidermide, e nel loro contenuto vi sarebbero, secondo 
alcuni, i bacilli dell’antrace. Il corso dell’edema carbonchioso è 
decisamente più maligno , la qual cosa provviene da che il virus 
è assorbito più celeramente nelle vie linfatiche del corpo, oppure 
anche perchè è difficile riconoscerlo esattamente a tempo debito e 
curarlo come si deve. La sua sede è per lo più in quei punti del 
corpo che hanno un connettivo sottocutaneo molto lasco , es. le 
palpebre, il collo, la metà superiore del torace. Nei miei due casi 
una volta la sede era la palpebra superiore dell’occhio, e nell’altra 
la regione inferiore laterale del collo. 

Quando il virus carbonchioso è assorbito per il canale intestinale, il 
quadro dell’affezione si può mostrare parimenti in due diverse forme. 
La prima, che noi ora indichiamo col nome di antrace intestinale 
(micosi intestinale), è stata accertata realmente solo in pochi casi, 
ma non cade dubbio che è più frequente di ciò che si crede , e 
quando non fu bene diagnosticata la morte si disse essere dipesa 
da tifo, apoplessia. Solo 1’ autopsia e 1’ esame microscopico forni¬ 
scono la pruova che la causa dell’esito letale fu effettivamente l’an¬ 
trace. I casi finora noti (di E. Wagner, Miiller, Leube, 
W a 1 d e y e r, nonché quelli antecedenti diWahl e Reckling- 
h a u s e n) sono decorsi tutti mortalmente , e presentarono febbre 
elevata con sintomi riferibili sopratutto allo stomaco, all’ intestino 
ed al cervello: il complesso sintomatologico presentava un’analogia 
abbastanza esatta con la manifestazione patologica , nota nel gio¬ 
venco col nome di febbre dell’ antrace. La morte ebbe luogo con 
sintomi tumultuami (vomito, diarrea, cianosi e rapido collasso), col 
quadro della intossicazione del sangue da acido carbonico. 

L’ altra forma della infezione, quando il virus è assorbito per la 
via del canale intestinale, è più mite nel suo decorso. Dopo 1’ ap¬ 
parizione di sintomi, più o meno tumultuami, di un avvelenamento 
del sangue, si manifestano sulla pelle—dopo un’ora al minimo o 
dopo 8—10 giorni al massimo —le pustole carbonchiose caratteri¬ 
stiche. La loro comparsa assicura la diagnosi della infezione car¬ 
bonchiosa. Il numero delle pustole che appaiono può ascendere 
da 10—12. L’ esito non è assolutamente mortale, come nella forma 
precedente. 

Riassumerò brevemente le note anatomiche , rimandando agli 
estesi lavori di B o 11 i n g e r, K o c h, M ii 11 e r, Wagner quelli 
che hanno vaghezza di approfondire tale argomento. Tranne le af¬ 
fezioni localizzate sulle parti esterne (pustole, edema), gli organi 
interni non presentano nessuna alterazione specifica del carbonchio, 
ed io indicherò qui le note più importanti con le parole di Bol- 
Unger: « Speciali focolai pustolosi e carbonchiosi nel canale di¬ 
gerente, trasudati nelle cavità sierose, infiltrazioni sierose ed emor* 
ragico-sierose del connettivo peritoneale e di quello mesenterico, 
delle pareti gastriche ed intestinali e di alcune mucose , infiltra¬ 
zioni emorragiche delle glandole linfatiche del m esenterio e di altre 
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parti, emorragie in diversi punti del corpo , spesso un ingrossa¬ 
mento della milza. » 

Importantissimo, perchè unicamente caratteristico e decisivo per 
la diagnosi , è il constatamento dei bacterii specifici dell’ antrace 
(pacillus anthracis) con r esame microscopico. Dopo le ricerche 
molto scrupolose di K o c h e di C o h n non può esservi più alcun 
dubbio , che soltanto questa varietà specifica di bacillo è al caso 
di produrre questo speciale processo patologico, mentre con la ino¬ 
culazione di altri schizofìti non si hanno affatto malattie o solo 
malattie diverse (veggasi Kochl. c. e Fisch 1. c.). 

La diagnosi dell’affezione carbonchiosa presenta difficoltà diverse, 
a seconda della forma della sua apparizione. La localizzazione 
esterna in forma di pustola maligna non è difficile a riconoscere, 
massime nelle regioni-in cui il carbonchio infierisce; oltre a ciò, 
la diagnosi è facilitata pure quando si tiene conto dello stato e del 
mestiere dell’ infermo, e nel tempo stesso anche della sede della 
pustola. Queste considerazioni valgono pure per la diagnosi dello 
antrace intestinale ; è difficilissimo riconoscere quest’ ultimo sol¬ 
tanto dai suoi sintomi generali. L’ esame del sangue e 1’ accerta¬ 
mento del ì)acillus antliracis in esso assicurano , in tali casi , la 
diagnosi. 

La pustola maligna può essere scambiata col carbonchio sem¬ 
plice. Il punto centrale, cancrenoso della pustola carbonchiosa non¬ 
ché 1’ edema circostante caratteristico dànno la chiave per far di¬ 
stinguere l’una dall’altro. Il carbonchio semplice decorre con gran 
dolore e febbre , due fatti che nella pustola maligna mancano del 
tutto o sono lievissimi. Mentre quest’ ultima , a causa della sua 
genesi, per lo più si presenta in parti del corpo scoverte , ove ci 
ha lasco tessuto connettivo , il carbonchio semplice lo troviamo 
a preferenza sulla nuca e sul dorso, sopra un fondo duretto, ten¬ 
dineo. Più facile è la diagnosi differenziale col furuncolo; più dif¬ 
ficile con la semplice puntura d’insetto, sopratutto nel primissimo 
tempo dell’ infezione ; e si noti che nella massima parte dei casi 
l’inoculazione del virus carbonchioso è determinata da insetti. Tut¬ 
tavia, per lo più vediamo che breve tempo dopo una puntura non 
virulenta d’insetto, sull’apice del nodulo si forma una piccola bolla, 
mentre nel caso di carbonchio il punto d’infezione propriamente 
detto è infossato. La morva si distingue dal carbonchio propria¬ 
mente detto per i suoi sintomi generali specifici; quanto al noma 
esso esordisce sempre con grossa crosta bianca sulla mucosa. 

_ La prognosi dipende sopratutto dal periodo in cui sta la malat¬ 
tia quando si ricorre al medico per la cura. Nei distretti carbon¬ 
chiosi , in cui il pubblico conosce il pericolo dell’ infezione , non 
appena compare la menoma traccia di affezione cutanea, si ricorre 
subito al medico per avere un giudizio , e perciò accade che in 
quelle zone il numero dei casi di morte per infezione carbonchiosa 
è relativamente minore che non in quelle località ove il pericolo 
dell’ infezione non è sufficientemente noto al pubblico e al medico. 
Per tali motivi, l’antrace intestinale, prescindendo dalla intensità 
della virulenza, deve dare sempre cattivi risultati , senza contare 
che per il medico la diagnosi a tempo di quest’ affezione è oltre- 
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modo difficile. Sulla prognosi spiega altresì un’influenza l’età del- 
l’infermo. Nei bambini la sintomatologia generale ed il decorso 
dell 1 affezione carbonchiosa sono analoghi a ciò che si osserva negli 
adulti , però nei primi la proporzione dei casi letali è maggiore. 
Ciò dipende anzitutto da che V organismo infantile presenta , in 
genera e, minore resistenza, ed in secondo luogo da che nei bam¬ 
bini più facilmente che negli adulti la sede dell’affezione può essere 
sul tronco o sulle parti delle estremità molto vicine al tronco. Il 
sesso muliebre pare che presenti al contagio minore resistenza del 
sesso maschile. Le donne che da poco tempo hanno superato un 
aborto od un parto prematuro soccombono sempre al carbonchio. 
Sulla prognosi spiegano influenza essenziale , oltre la già cennata 
sede della pustola maligna, anche la stagione in cui accade l’affe¬ 
zione. Nella estate innoltrata si hanno il massimo numero di casi 
di contagio e di esiti letali. Per la prognosi è importante eziandio 
il conoscere da quale specie di animale si è verificato il contagio. 
Io ho trovato, che il contagio dalla pecora e dalla capra determina 
un 1 affezione più intensa ed un decorso più rapidamente maligno 
che non il contagio dal giovenco o dal cavallo. Le indagini di 
Koch (1. c.) pare che confermino quest'osservazione. 

La profilassi contro il contagio del virus carbonchioso può es¬ 
sere realmente efficace nel solo caso in cui il pubblico acquisti 
un 1 esatta conoscenza circa la natura intima del carbonchio. Ora, 
essendo accertato che non ha luogo un ulteriore sviluppo ectogeno 
del bacillus anthracis , s’intende agevolmente che la distruzione 
totale di tutti gli animali ammalati o morti di carbonchio , senza 
adibire una loro parte per scopi tecnici, potrebbe far sì che a poco 
a poco questa malattia scomparisse del tutto nelle zone carbon¬ 
chiose , e quindi anche nell’ uomo divenisse relativamente sempre 
più rara. Su questo punto havvi ancora molto a fare, e fa d’uopo 
illuminare il pubblico , giacché la brama di risparmiare il danaro 
induce a porre in non cale tutti questi desiderati della scienza. 
L’ esatto controllo dei locali in cui si decorticano gli animali, la 
rigida sorveglianza dei siti ove gli animali morti sono sotterrati, 
lo istruire accuratamente le persone che debbono stare a contatto 
con animali affetti da carbonchio, sono condizioni assolutamente in¬ 
dispensabili per combattere tale affezione; e tutto ciò deve essere 
eseguito con la maggiore serietà possibile, in quanto che la tena¬ 
cità del virus carbonchioso è fortissima, come lo provano centinaja 
di osservazioni. 

La terapia della pustola maligna consiste anzitutto semplicemente 
nella distruzione radicale di questa. A tale scopo si può ottima¬ 
mente ricorrere alla causticazione con potassa caustica, con acido 
fenico o con acido nitrico fumante. Se la pustola ha già raggiunto 
una notevole estensione, è necessario eseguire incisioni in essa, op¬ 
pure ésciderla del tutto , avendo cura di causticare consecutiva- 
mente. La causticazione deve essere tanto profonda che il punto 
duro, centrale dell’infezione sia totalmente distrutto, e la superficie 
caustica abbia una consistenza uniforme ed un colore rosso-grigio 
omogeneo. Se dopo causticazioni sufficientemente ripetute riappa- 
jono intorno al sito ove queste furono fatte le vescichette caratteri¬ 
stiche, si caustichi di nuovo. Se poco tempo dopo la causticazione 
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l’edema si va detumefacendo, ciò è arra di lieto successo. L’escara 
gangrenosa va curata secondo le regole antisettiche generali. Spesso 
a causa di una vasta distruzione di parti molli — per es. delle pal¬ 
pebre — più tardi si deve ricorrere ad operazioni plastiche. 

La cura dell’ edema carbonchioso consiste in profonde incisioni 
con consecutiva fasciatura antisettica. La cura interna consiste nella 
somministrazione di chinino , o di acido fenico o di entrambi nel 
tempo stesso; più tardi si daranno corroboranti, china, vino. 

Nell’ antrace intestinale ciò sarebbe anche l’unica cura possibile, 
e si potrebbe raccomandare eziandio l’uso dell’acido fenico. La eli¬ 
minazione, mediante emetici, di pezzi di carne carbonchiosa intro¬ 
dotti, di rado è attuabile , giacché si ricorre al medico quando il 
virus già ha spiegato la sua azione. 


% 
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sangon 1868. — Breuer, Wien. med. Wehschr. 1868. No. 12 u. 13 —H e n k e 1 
(Virchow), Diss. Berlin 1869 —Haschek, Wien. med. Presse 1869. No. 31, 
32, 38.—N e u b e r t, Arch. d. Heiik. 1870. p. 196. — A r m a n d. Lyon. méd. 
1870. No. 20; Virchow’s Jahrb. 1870. I. p. 496.—E 11 i s, Brit. med. Journ. 1871. 
May 6. Virch. Jhrb. 1871. I. p. 474 —E 1 d e r, ibid. Dee. 6 u. 9. ibid. p. 473.— 

v. S c h a 11 e r, Dissert. Wurzb. u. Freiburg 1872. p. 50 u. 51.—Hartmann, 
Wurttb. Corresbl. 1872. No. 33.—L e n t, New-York, med Ree. 1873. Sept. 1.— 
S a u t e r , Bayr. àrztl. Intellzblat. 1874. No. 45. — Saudner-Hòf 1 ich, 
ibid. p. 415.—Rhodes. Brit. med. Journ. 1874. Mai 30. p. 706; Virch. Jhb. 
1874.»—B reche r, Wien. med. Presse 1874. No. 28. — D r e s c h k e, Arch. 
der Heiik. XVI. p. 289.—B 1 u m e n f e 1 d, Wien. med. Presse 1876. p. 826. 

La lissa trasmessa quasi sempre all’ uomo col morso del cane 
arrabbiato, in certi individui non adulti presenta nel suo decorso 
alcune note peculiari, le quali le assegnano un determinato posto 
fra le malattie dell' infanzia nel lato senso della parola , e giu¬ 
stificano la descrizione, che andiamo a darne , dal punto di vista 
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pediatrico.. Quanto a storia, etiologia e nosologia dell’affezione ri¬ 
mandiamo in complesso alle opere cennate sofira; qui cominceremo 
dal far rilevare brevemente che la opinione, difesa ancora da po¬ 
chissimi, che la lissa sia un prodotto « dell’ accesa fantasia, e ces¬ 
serà di esistere quando non vi si presterà più fede », è contradetta 
in modo lampante da fatti osservati, già da molti secoli, nella pra¬ 
tica infantile. Numerosi esempii — il primo dei quali è riferito da 
Celio Aureliano. (1)- provano che la lissa si presenta in te- 
nen bambini, perfino in poppanti, i quali, come è naturale, non 

possono avere alcun presentimento circa le conseguenze del morso 
dell animale arrabbiato. 

Etiologia .. La lissa umana si presenta spessissimo in fanciulli e 
teneri bambini. Su 350 casi decorsi mortalmente , ed ordinati da 

. m ™. 1 n g h a u s, tenendo come criterio l’età, (2) si ha che vanno 
ripartiti come segue: 


1 — 5 anni 35 20 — 40 anni 97 

5—10 » 58 40 — 60 » 64 

10 — 20 » 111 60 — 80 » 20 

Le due condizioni alle quali—tanto negli adulti quanto nei bam¬ 
bini—e collegata l’apparizione del processo patologico, cioè la le¬ 
sione della pelle (o meglio di una mucosa) e l’umettamento della 
ferita col liquido boccale di un animale rabbioso , sono date nella 
massima parte dei casi dal morso di un cane rabbioso , e talflata 
di un gatto, di una lepre e di un lupo anch’essi affetti dalla rabies. 
In alcuni bambini fu determinata la lissa anche con lesioni cuta¬ 
nee, non prodotte dai denti di animali rabbiosi, ma umettate con 
saliva di questi ultimi (3). 

Così per es. Diberder vide ammalare un ragazzo, cui un cane ar¬ 
rabbiato aveva sgraffiato con la zampa; Haschek parla di un bambino 
il quale , ferito da un cane munito di musoliera , dopo qualche tempo 
morì di lissa. Engel (citato in Fab e r) narra il caso di un pastorello — 
sgraffiato da un lupo rabbioso—che morì di lissa. Fraigniaud, P e r- 
rier e Couturier osservarono la stessa malattia dietro morsicature 
piodotte da gatti arrabbiati. Fa ber (1. c.) riferisce il fatto di un fan¬ 
ciullo, che nel bosco fu morsicato ed inficiato da una fanciullina, la quale 
mentre sorvegliava le vacche era stata morsicata da lepri arrabbiate. 

La lesione prodotta dalla morsicatura di animali, affetti evidente¬ 
mente dalla rabbia, determina la lissa in circa la metà (47-55 °/ 0 ) 
dei casi. Si può ritenere come accertato che le oscillazioni , in 


(1) Soranus memorat, se infantem hydrophobum vidisse ubera matris expa- 
vescentem (Cael. Aurei. De Morb. acut. Bil. III. Cap. XI)- 

(2) Questi casi sono stati raccolti dalle statistiche di Thamhayn, di V e r g a, 
di v. Hermann e di Emminghaus (veggasi Allg. Zeitschr. f. Psych! 
Bd. XXXI.). 

. (31 Que>ta specie di contagio è riferita già da Celio Aureliano. Una cu¬ 
citrice , che nel rappezzare un abito lacerato da un cane arrabbiato , portò la 
bocca e la lingua a contatto con la parte lacerata, fu colpita dalla lissa. 
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più o in meno, di questa cifra sono prodotte dall’età degl’inficiati, 
da circostanze intrinseche alle persone colpite tes. il grado della 
lesione ed il punto ove questa accadde), dalla cura profilattica della 
ferita, nonché da fatti accidentali. Non è stato ancora provato, ma 
si può riguardare come probabile, che anche un certo genio epide¬ 
mico ora aumenti ed ora diminuisca il grado di ricettività. 

La predisposizione alla lissa non manca in alcun periodo della 
vita , a partire da quello dell’allattamento (1) fino alla vecchiaja 
inoltrata. Con rincalzare degli anni scemano le probabilità di es¬ 
sere risparmiato dalla malattia. 

In 247 casi raccolti da Thamhayn restarono immuni dalla 
lissa : 


nell’età di 3—5 anni 
» » » 5 —10 » 

» » » .10 — 20 » 

» » » 20 — 40 » 

» » » 60 e più » 


6 su 18 morsicati 
12 » 39 » 

10 » 59 » 

5 » 36 » 

3 » 11 » 


Riguardo ai bambini, il rapporto fra quelli morsicati e quelli che 
in conseguenza di ciò caddero ammalati ascende approssimativa¬ 
mente al 20 %• . 

Secondo Fa ber, in 45 fanciulli da 1-14 anni, morsicati, soltanto 

Svolte si verificò la lissa. Bouley su 77 fanciulli, da 5-15 anni, 
che patirono morsi di cani arrabbiati, vide la lissa aver luogo in 
26 di essi. Nella statistica di Thamhayn troviamo che su 20 bam¬ 
bini morsicati 4 ebbero la lissa (invece su 33 «adulti» 22 presenta¬ 
rono F affezione). 

Circa la predisposizione nei singoli periodi dell’infanzia la stati¬ 
stica di F a b e r ci fornisce alcuni dati. Su 16 lesioni da morsica-v 
tura in bambini da 1-7 anni si ebbero 15 casi di malattia, invec£ 
su 29 lesioni analoghe in persone di ragazzi da 7-14 anni , si (eh; 

bero a contare 7 casi di affezione. X* 

Come negli adulti così naturalmente anche nei bambini la pro% , 
bilità, che al morso dell’animale arrabbiato segua la malattia, è mas-.. •' 
sima quando la lesione cade su parti nude (sopratutto sulla faccia), , 
quando l’individuo fu il primo ad essere morsicato, quando la fe¬ 
rita è piccola e non sanguina fortemente , quando le lesioni sono 
numerose e non si effettua subito il succiamento o la cauterizza¬ 
zione delle ferite. Se l’animale nel mordere, prima di addentare le 
carni incontra abiti, oppure se ha morsicato previamente altri in¬ 
dividui od animali, i suoi denti possono essere relativamente privi 
di materia infettante. Le grosse ferite possono eliminare il virus 
con la suppurazione, e quelle che sanguinano profusamente possono 
quindi espellerlo subito ; una cura profilattica è probabilmente al 
caso di impedire l’assorbimento dell’agente infettivo, e distruggeie 
quest’ ultimo. A ciò precipuamente si deve tendere quando non vi 

sono molte ferite. 

Le cause accidentali le quali negli adulti determinano — come e 


(1) Un esempio di ciò in Soranus (Cael. Aurei 1. c.), in Vaughan (Faber 
1. c. p. 268). 
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noto per esperienza — r eruzione della malattia latente, agiscono 
in tal senso anche nei bambini , se ne eccettuino da esse gli ec¬ 
cessi sensuali ed alcoolici, nonché i grandi trapazzi corporali. Ma, 
non cade dubbio che i traumi i quali colpiscono direttamente o 
lacerano la ferita, nonché gl’intensi patemi di animo , massime lo 
spavento— che nei bambini in talune circostanze a causa della con¬ 
vulsione può spiegare, in un certo qual senso , un’ azione trauma¬ 
tica sulla cicatrice—hanno una determinata influenza sul principio 
del processo patologico. 

B a n v a i s (cit. in F a b e r) narra il caso di un ragazzo dai 10-12 
anni, che restò sano per 6 mesi dopo essere stato morsicato da un cane 
arrabbiato, ed ammalò subito di lissa, quando un altro ragazzo pestò la 
ferita cicatrizzata. Thamhayn riferisce il seguente caso: sei setti¬ 
mane dopo ricevuta una morsicatura da un cane rabbioso, in seguito ad 
un bailo prolungato , la mano lesa cominciò a tumefarsi, e due giorni 
dopo si manifestarono i sintomi della rabbia. 

Un ragazzo a 12 anni restò sano 40 giorni dopo lesione al dito per 
morso di un cane; quand’ecco un bel giorno un suo compagno gli disse: 
«aspetta, cane arrabbiato». A queste parole egli restò esterrefatto, senza 
rispondere una parola andò a casa , accusò dolori alla mano , e morì 
al quarto giorno con i sintomi caratteristici della lissa (Guillmeau 
cit. in F a b e r). — Un fanciullo di 6 anni fu morsicato da un cane; otto 
settimane dopo, passando per la prima volta nella piazza dove aveva ri¬ 
cevuto il morso, ammalò rapidamente di lissa (Martini in Faber 
pag. 415); parimenti una ragazzina di 6 anni, sei settimane dopo che fu 
morsicata alla mano da un cane, fu colpita dall’affezione in discorso dietro 
spavento avuto nel mirare una colluttazione fra i cani (M o s e r in F a- 
b e r pag. 314.) 

Note anatomiche . — I cadaveri dei bambini morti di lissa sono 
più o meno dimagrati — a seconda della durata della malattia—, 
per lo più leggermente cianotici, presentano accentuate chiazze ca¬ 
daveriche , e quasi sempre una notevole rigidità, che appare su¬ 
bito dopo la morte (1). 11 sangue ordinariamente scuro, poco coagu¬ 
lato, contiene qua e là bollicine gassose, e spesso il contorno dei 
vasi è imbevuto di ematina. Negli organi parenchimatosi si trova 
una discreta iperemia; il pulmone presenta ipostasi, splenizzazione 
nei lobi inferiori, e non di raro enfisema interstiziale, che tal fiata 
si rinviene anche nel mediastino e perfino al collo. I bronchi con¬ 
tengono muco tenace, schiumoso, più o meno sanguinolento. La fa¬ 
ringe e la laringe oltre l’iperemia mostrano qualche volta una 
leggiera tumefazione follicolare, che si scorge anche sulla lingua. 
Sopra,e sotto a quest’ultima alcuni dicono di avere osservato ve¬ 
scicole (le cosiddette vescicole del M ar o c c h e 11 i). Nello stoma¬ 
co, per lo più vuoto, e nell’intestino si trova talvolta sangue scuro. 


(1) In un caso da me osservato, il quale riguardava un giovane dall’ habitus 
totalmente infantile , la rigidità cadaverica si manifestò sul corpo ancora caldo 
(non ebbe luogo aumento postrwTtale di temperatura), immediatamente dopo ces¬ 
sata la contrattilità faradica, che esisteva ancora 7 minuti dopo la morte (Archiv. 
der Heilkunde Bd. XV. pag. 245). 
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Sul sistema nervoso centrale si rilevano parimenti le note della 
iperemia: le membrane d’involucro, dure e molli, del cervello e 
della midolla spinale sono congestionate , i seni ed i plessi forte¬ 
mente ripieni di sangue scuro , la sostanza grigia della corteccia 
cerebrale e della midolla appare scura, iperemica, in parecchi casi 
si trova edema dell’involucro molle degli organi centrali; la imbibi¬ 
zione sierosa del cervello, l’idrocefalo interno, l’appiattimento delle 
circonvoluzioni sono rari. 

Recenti ricerche istologiche, incominciate da M e y n e r t (1) sugli 
organi centrali di molti bambini morti per lissa , e proseguite da 
B e n e d i k t (2) , da W a s s i 1 i e f f (3) ed altri, hanno fatto rile¬ 
vare che in questa malattia hanno luogo alterazioni profonde nel 
cervello e nella midolla spinale. Nelle pareti dei vasi cerebrali si 
trovano focolai miliari, che qua e là sostituiscono addirittura gli 
elementi specifici; nelle lacune perivascolari tali focolai si trovano 
disposti a forma circolare o di grappolo intorno al vase sanguigno, 
e nello stesso tessuto nervoso si accertano focolai miliari di sostanza 
jaloide o fortemente rifrangente, la quale ora appare soltanto fina¬ 
mente punteggiata, ora contiene grossi elementi nucleiformi. I vasi 
in parecchi punti sono totalmente ostruiti da corpuscoli sanguigni 
e fortemente dilatati; in altri sono ristretti e compressi da quelle 
masse jaloidi che si trovano nella loro parete oppure addossate a 
questa; al di fuori dei vasi si trovano anche corpuscoli sanguigni 
rossi, squamette pigmentarie (Benedikt), e cellule rotonde, ana¬ 
loghe a leucociti, le quali in talune circostanze sono ammonticchiate 
(W a s si 1 i e f f). Nella stessa sostanza cerebrale, che può essere 
parimenti disseminata di tali elementi rotondi, queste masse jaloidi 
miliari hanno l’aspetto di lacune irregolari, grosse fin quanto una 
capocchia di spillo (M e y n e r t), intorno alle quali decorrono a mò 
di arco fibre ed esilissimi vasellini spostati dalla loro posizione. Le 
cellule ganglionari della corteccia cerebrale presentano un rigonfia¬ 
mento sclerotico oppure uno sfacelo molecolare (Meynert), che 
sarebbe più progredito nel secondo che non nel primo strato cor¬ 
ticale (Hammond). 

. Nella midolla allungata Hammond (4) ha notato dilatazione 
dei vasellini sui nuclei del vago e dell’ipoglosso; rarefazione, aspetto 
granuloso e scomparsa delle cellule ganglionari, ed un’analoga de¬ 
generazione delle radici del vago, dell’ accessorio e dell’ ipoglosso. 
In alcune cellule della midolla allungata ed in molte piramidi ce- 
rebellose del Purkinje, Wassilief trovò che i loro contorni 
e nuclei erano indistinti, il protoplasma aveva un aspetto torbido. 

Nella midolla spinale di bambini morti di lissa , Meynert ac¬ 
certò degenerazione jaloide e proliferazione nucleare nelle pareti 
dei vasi ( contenenti corpuscoli « colloidi ») ripieni di sangue sta¬ 
gnante; imbibizione della sostanza reticolata, massime nel cordone 
posteriore , determinata da dilatamento dei suoi elementi stellati ; 
imbibizione delle guaine midollari che in alcuni punti giungeva al 


(1) Cit. in Rosenthal, Klinik der Nervenkrankh. Stuttg. 1875. p. 555. 

(2) Wien. med. Presse 1874. No. 27 e Virchow’s Arch. Bd. LXIV. p. 557. 

(3) Centralblatt f. d. med. W. 1876. No. 36. 

(4) Cit. in Rosenthal a pag. 556. 
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grado di degenerazione adiposa e sfacelo; scomparsa dei cilindrassi* 
infine anche (massime nel cordone antero-laterale; sfacelo della so¬ 
stanza reticolata, in forma di trabecoli finamente punteggiati. 

Bastian (1) trovò che il peso specifico delle midolle allungata 
e spinale, in un bambino morto di lissa, era minore, quello di al¬ 
cune parti del cervello maggiore di ciò che si ha allo stato normale. 

Di raro anche alcuni nervi cerebrali, massime il vago nonché il 
simpatico cervicale e loro rispettivi gangli, sono stati rinvenuti ri¬ 
lasciati. I nervi che stanno in intimo rapporto con la parte dove 
l’animale mordette, talvolta sono stati trovati arrossiti, di raro— 
a quanto sembra — infiammati od ingrossati (2). 

Ultimamente K1 eb s (3) in un individuo morto di lissa, nelle 
glandole linfatiche delle estremità superiori trovò qua e là intenso 
rossore, ed in tutti i punti dell’ apparato linfatico come pure nelle 
glandole sottomascellari osservò corpuscoli finamente granulosi , 
molto rifrangenti, di un debole colore brunastro, stivati longitudi¬ 
nalmente o formanti grossi cumuli stellati con ramificazioni. In ge¬ 
nerale, il loro corso seguiva quello dei vasi sanguigni. Circa la loro 
chimica natura si può dire che non erano costituiti nè da grasso 
nè da albuminati solubili in acido acetico. 

Sintomi e Decorso .—La lesione prodotta dal morso del cane od 
altra ferita, che divenne la porta di entrata del virus, quando non 
è grossa o profonda, ordinariamente guarisce con faciltà anche nei 
bambini, e non presenta speciali sintomi degni di nota. Molto di 
raro si osserva che essa resta beante per lungo tempo, che le parti 
limitrofe si tumefanno, che la ferita è attaccata da gangrena o che 
mentre sta per occludersi si apre di nuovo , o che il processo di 
granulazione segue un corso abnorme. Nei bambini si ha che in 
breve tempo — e proprio tanto più rapidamente quanto più sono 
giovani—i dolori ed anche le conseguenze dello spavento cessano, 
dimenticano ciò che è accaduto , e si rimettono subito in salute. 
Talfìata resta una tumefazione delle rispettive glandole linfatiche 
(come ho potuto accertare io stesso) ; ma nei bambini essa non è 
un sintomo minaccioso. 

Fra il momento dell’infezione, che merita essere esattamente de¬ 
terminato, e 1’ apparizione dei primi sintomi patologici decorre un 
periodo d'incubazione, che può oscillare in limiti ampiiq ma che 
in complesso nei giovani è più breve che non nelle persone innol- 
trate negli anni. Bouley assegna a tal proposito le seguenti ci¬ 
fre : la durata dell’incubazione per gl’individui da 3-20 anni è, in 
media, di 44 giorni , per quelli dai 20-72 anni è di 75 giorni. Tar¬ 
di e u il quale (fondandosi su 147 casi) ritiene che il periodo di 
latenza della malattia sia, in media, di 3 mesi, per i fanciulli di 


( 1 ) c. c. 

(2) Romberg. Nervenkrankheiten. Ili, Aulì, p. 904. —Eichborn, Ueber 
die Hydrophobie. Diss. Eri. 1871. 

(3) Aerztl. Correspondenblatt fiir Bòhraen 1874, N. 11. Klebs suppose che 
questi corpi fossero i veicoli della sostanza infettiva propriamente detta. Polli 
aveva, già nel 1864, emessa l’ipotesi che organismi inferiori trasportati col morso 
del cane arrabbiato, producessero — mediante proliferazione — la malattia (Yirch. 
Jhb, 1864. X. p. 249). 
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2-10 anni lo fa ascendere da 14-28 giorni (ciò è quanto risulta 
da 5 casi da lui osservati). 

In 50 casi di lissa dei bambini, raccolti da me, il periodo di in¬ 
cubazione durò : 


5 volte 

fino a 20 


giorni 

20 

» 

20- 

-40 

» 

11 

» 

40- 

-60 

» 

5 

» 

60- 

-80 

» 

1 

» 

80- 

-100 

» 


In 8 ‘casi si ebbe un diverso periodo di latenza, che ascese al di 
là di 100 giorni. 

Le cause, qualificate come accidentali, le quali determinano l’eruzione 
della malattia , possono come agevolmente si intende abbreviare il pe¬ 
riodo di incubazione. 

Il principio della malattia è talvolta annunziato da diverse sen¬ 
sazioni al punto dove ebbe luogo la morsicatura — sensazioni di 
cui si lamentano soltanto i bambini grandicelli — ed alle quali tal¬ 
volta corrispondono anche alterazioni obbiettive della cicatrice 
stessa. Il prurito e i dolori ordinariamente di tenue intensità, le sen¬ 
sazioni di puntura lancinante che dalla periferia si irraggiano lungo 
i tronchi nervosi sono i sintomi precursori, ai quali talfiata si as¬ 
sociano una sensazione di pesantezza nella parte colpita, intormen¬ 
timento di questa, stiramento o tensione nell’interno dell’arto. Nel 
tempo stesso la cicatrice può presentare un aspetto azzurrognolo, li¬ 
vido, rossiccio, ed essere alquanto tumefatta, mentre forse ai suoi 
contorni appajono eruzioni di vescicole. Oltre a ciò, si afferma che 
il contatto un po’ruvido con la cicatrice possa esasperare le diverse 
sensazioni locali , o provocarle quando erano già scomparse , ov¬ 
vero produrre brivido ed un affanno penoso (Romberg, Horn, 
F a b e r, Yircho w, Henkel, S t r a u s s ed altri). 

Come è agevole intendere , non si può porre in dubbio , che i cen- 
nati sintomi subbiettivi ed obbiettivi nei bambini grandicelli , ai quali 
sono noti i pericoli della pregressa catastrofe, possano provocare—ana¬ 
logamente come negli adulti — angosce e spavento , e così forse agire 
modificando il decorso della malattia, che appunto allora esordisce. Ma 
sovente essi mancano, e l’affezione comincia con altri sintomi. 

Anche nei bambini può precedere un periodo prodromico , che 
ascende ad uno o due giorni, di raro al di là di questo termine (1). 
Spesso tale periodo comincia con una serie di sintomi come si hanno 
nelle malattie acute dei bambini, cioè leggieri brividi o brivido in¬ 
tenso, inappetenza, nausea e vomito, oppressione allo stomaco, ir¬ 
regolarità nella defecazione, massime la diarrea. I bambini si mo¬ 
strano accasciati, non vogliono alzarsi per tempo: danno a dividere 


(1) F a b e r riferisce il caso di un ragazzo, nel quale i sintomi prodromici du¬ 
rarono 14 giorni. 
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chiaramente che si sentono male, pur quando non indicano con pre¬ 
cisione il loro malessere. Il polso è alquanto accelerato, la faccia 
accesa, di tratto in tratto si lamentano di calore, e — se sono gran¬ 
dicelli— anche di dolore al capo, sulla nuca, sul dorso, agli arti, 
come pure di dolori nevralgici vaganti o fìssi (localizzati lungi 
dal punto ove l’animale diede il morso). Il sonno è breve ed agitato, 
spesso è disturbato ed interrotto da sogni angosciosi, dai quali si 
destano perplessi e confusi ; quelli grandicelli sovente saltano dal 
letto gridando, i più piccoli vogliono per lo meno essere condotti 
per mano intorno alla stanza. Di giorno i piccoli infermi sono meno 
inclinati ai trastulli, se ne astengono completamente , fuggono la 
compagnia, si nascondono in un angolo della camera od in un sito 
remoto , dove vengono rinvenuti accovacciati, emettendo lamenti 
alquanto balordi sulle loro sofferenze. Se sono chiamati si presen¬ 
tano timidi e perplessi, si mostrano infastiditi e silenziosi, invece 
di rispondere borbottano , si comportano in modo capriccioso , si 

eccitano sentendosi rimproverare la loro indocilità, sono gelosi dei 
loro fratelli ecc. 

Tuttavia, alcuni sintomi che appartengono al periodo prodromico 
dimostrano in modo più preciso di questa concitazione di animo- 
la quale è equivalente alla malinconia iniziale degli adulti—la na¬ 
tura specifica dell’affezione che si ha davanti. L 'avversione alle 
bevande ed ai liquidi in generale, e perfino agli alimenti; la sen¬ 
sazione intermittente o continua di una costrizione , per lo più 
dolorosa , al collo; la difficoltà del respiro e l’oppressione al petto; 
la sensibilità esagerata verso i colpi d'aria , ordinariamente esistono 
già in questo periodo della malattia, e dinotano, dapprima in modo 
vago, poi sempre con maggiore precisione, i sintomi che sono ap¬ 
punto le note caratteristiche di quella zoonosi in cui si va mutando, 
a grado a grado o celeramente, la scena patologica. 

11 periodo della irritazione {staclium irritationis o liydrophobi- 
cum) con cui esordisce la malattia in una serie di casi infantili, 
si rivela anzitutto con una vivacità, un’ agitazione, la quale fa un 
contrasto notevole a paragone dell’ abbattimento del periodo pro¬ 
dromico o — quando mancò quest’ultimo — del carattere dei bam¬ 
bini. Nei trastulli essi sono impetuosi e colerici , parlano di più 
e con maggiore celerità , gesticolano vivacemente , dànno anche ri¬ 
sposte inattese e di una precisione sorprendente. Altre volte, quando 
questo periodo della malattia sopravviene durante la notte , i fan¬ 
ciulli si svegliano in preda ad un’ ansia angosciosa, non prendono 
più sonno , e ciarlano continuamente su tutte le cose possibili. I 
loro occhi sono lucenti, talvolta lo sguardo è vibrante, l’espressione 
della loro fisionomia varia, ma perfino quando havvi continua ila¬ 
rità conserva una certa tensione angosciosa. Il polso è normale o 
alquanto accelerato, la respirazione è stentata e spesso interrotta 
da sospiri. Sovente si hanno convulsioni, massime nel caso di sti¬ 
moli sensitivi molto gagliardi ; a ciò si associano movimenti di 
deglutizione impetuosi, convulsi. Più o meno rapidamente — tal¬ 
volta come sintomo primissimo e sempre il più culminante — si av¬ 
verte un brusco orrore che l’infermo mostra nel mirare un liquido 
qualsiasi, per es. al mattino quando debbono lavarsi la faccia , o 
quando viene loro addotto il caffè o 1’ acqua che essi richiesero a 
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causa della sete. In quel momento il viso, che impallidisce rapida¬ 
mente, presenta le note di un'angoscia e dì uno spavento in grado 
altissimo, il corpo sì convelle tutto con brividi mentre il capo si 
curva in dietro con violenza; subito ha luogo una profonda in¬ 
spirazione, con rumore fischiante, rintronante, alla quale se¬ 
guono movimenti convulsi di deglutizione, i quali producono un 
rumore sonoro. Gridando con raccapriccio « via, via », i bambini 
ritorcono 1’ occhio dal vaso, dopo di averlo respinto con violenza, 
oppure fuggono via con impeto guardando altrove, o se avevano già 
afferrato la tazza, il bicchiere, e l’avevano accostato alla bocca, 

10 gettano via impetuosamente, con una scossa brusca ed energica. 
Tuttoché sia possibile calmarli con parole tranquillanti, pur non¬ 
dimeno dopo questa scena essi per lo più restano costernati ed in¬ 
quieti. A partire da quel momento si ripetono convulsioni analo¬ 
ghe, tanto nel ricordare ciò che è accaduto , quanto ad ogni im¬ 
pressione sensitiva che risveglia V idea dell’ acqua, di un liquido 
qualsiasi; il semplice mormorio prodotto da un liquido che fluisce, 

11 vago rumore dell’acqua che si versa in un vase , l’idea di un 
liquido qualsiasi, risvegliata spesso dalla sete esistente, provocano 
convulsioni, che si manifestano subito anche udendo il rumore di 
stoviglie, mirando bicchieri ed oggetti scintillanti (1). Se sulla loro 
pelle scorrono lagrime od un poco di urina , o se essa viene ba¬ 
gnata di sudore — come non di raro accade — o se veggono di nuovo 
un vase con acqua, si ripete istantaneamente e con tutto l’impeto 
possibile quel primo violento parossismo da noi descritto. Questa è 
la classica idrofobia degl’infermi di lissa, con tutte le sue conse¬ 
guenze intellettuali. 

Se si afferrano allora i bambini per mano, per lo più essi emet¬ 
tono grida interrotte e si convellono violentemente, mentre appa- 
jono di nuovo spasmi deglutivi e convulsioni respiratorie. Il rapido 
avvicinarsi di un individuo al loro letto , la ventilazione delle co¬ 
verte , lo svolazzare di un uccello nella camera , e sopratutto un 
leggiero colpo di vento determinano un’ agitazione oltremodo spa¬ 
ventevole, affanno con accessi di soffocazione, e le convulsioni so¬ 
pra descritte. In ultimo, ogni stimolo sensitivo un poco vivace pro¬ 
duce le stesse conseguenze ; il cambiamento di lume , un rumore 
accidentale, persino un odore penetrante (es. di tabacco o di clo¬ 
roformio) cagionano agitazione e convulsioni fortissime, e ben presto* 
giunge un momento in cui bastano i più leggieri stimoli sensitivi 
di qualsiasi specie per provocare i parossismi. Sorge un'iperestesia 
generale, la quale nella zona dei nervi tattili giunge fino al grado 
di aerofobia. Negl’ intervalli un po’ liberi — che al principio sono 
alquanto lunghi—si notano una a lieve agitazione e frequente can¬ 
giamento di posizione anche spasmo della faccia, massime intorno 
alla bocca, agli occhi, come pure, movimenti boccheggianti del ma- 


(1) Quando i bambini si spaventano davanti ai bicchieri o cucchiai (Fr ai- 
gniaud, Frobeen) e fuggono , ciò è dovuto a che per associazione di idee, 
alla loro mente si affaccia 1’ idea di (( liquido ». Non accade cosi quando — come 
nel caso di Koch (si trattava di un ragazzo decenne) — la palla di mercurio del 
termometro pone in agitazione l’infermo, e nei determinare la temperatura la scala 
graduata deve essere involta con un brandello colorato. 
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sceliare inferiore, senza sussulti dei muscoli del collo e della spalla, 
nonché delle estremità; di tratto in tratto anche un tremito gene¬ 
rale fugace, e per solito impetuosi movimenti alquanto atassici. In 
questo mentre si osserva che i bambini durante le pause parlano 
molto e celeramente, con voce smorta, spesso già alquanto rauca-, 
i loro atti respiratomi sono brevi e frequenti; nel tempo stesso si 
nota altresì che i loro pensieri sono rivolti quasi esclusivamente 
alla malattia che li mantiene così agitati, e che può ad ogni mo¬ 
mento sottoporli ai più spaventevoli accessi di soffocazione. Indif¬ 
ferenti verso i giocattoli o i libri con figure che vengono loro re¬ 
cati, e che essi sfogliano spensieratamente e con rapidità, parlano 
di agitazione , di affanno, di dover morire soffocati, e non di raro— 
persino quelli in età tenerissima (1) — della morte imminente, e 
prendono commiato dai congiunti ed amici che stanno loro dap¬ 
presso. Altri dicono che ben presto, forse il giorno dopo, si rimet¬ 
teranno, le cose volgeranno a miglioria, ed allora potrebbero anche 
bere , a patto di non vedere 1’ acqua. Più tardi fanno affettuosis¬ 
sime dichiarazioni di amore ai loro parenti, si dànno a pregare fer¬ 
ventemente per ricuperare la calma e le forze, pregano di non la¬ 
sciarli soli, ma di non avvicinarsi bruscamente vicino al letto, di 
non aprire nessuna finestra e non parlare con voce sonora ; dopo 
qualche tempo impongono aspramente di uscire fuori, lasciare la 
camera, se esistono molte persone, e cacciar via un uccello , se 
questo per es. svolazza liberamente nella stanza. 

Il polso, che di raro può essere esaminato, giacché i bambini per 
solito si muovono con un’energia terribile non appena si vuole toc¬ 
carli, dopo l’attacco convulsivo è accelerato (120—180 p. al minuto); 
del resto la sua frequenza è alternante, di tratto in tratto è so¬ 
speso, ed ordinariamente è pieno. La respirazione è sempre irre¬ 
golare , superficiale , durante i parossismi è convulsa, trascorsi 
questi ultimi per lo più è accelerata. La temperatura ( che per 
ragioni analoghe a quelle addotte riguardo al polso solo di rado 
può essere valutata) sarebbe poco (38,0—39,0) raramente molto ele¬ 
vata (40° e più). Le estremità per solito sono fredde e cianotiche; 
si hanno sudori locali o generali. Molti bambini si lamentano della 
sete, prendono persino acqua in bocca, tuttavia questo tentativo per 
attutire la sete riesce (quando il liquido non è caldo o denso) per 
lo più abbastanza fatale, ed il liquido introdotto è bentosto rigettato 
con impeto. E possibile piuttosto per via indiretta, cioè facendo 
uso di alimenti (semmola imbevuta di latte ecc.) di spegnere in certo 
qual modo la sete, nonché l’appetito, che pochissime volte esiste. 
Tuttavia, ordinariamente già dopo introdotti i primi bocconi si hanno 
convulsioni inspiratone e spasmi deglutivi.il che rende frustraneo 
ogni tentativo di questo genere. Ben presto , anche a causa della 
progressiva costrizione della faringe, del dolore urente nella gola, 
ed il quale si esaspera ad ogni movimento di deglutizione, la stessa 
saliva non viene inghiottita, ma espulsa frettolosamente (talfìata 
con richiesta impetuosa dellg, sputacchiera, Neubert). Di raro si 
osserva vomito mucoso o sanguinolento, spesso havvi stimolo a de- 


(1) A. Wagner riferisce il caso di un bambino di tre anni e mezzo, il quale 
parlava di morte. 



Emminghaus, Lissa umana. 315 

fecare, evengono vuotate feci liquide, persino sanguinolente. Qualche 
volta in tali bambini si osserva la stranguria ; — l’urina è scarsa, 
torbida, priva di albumina, e talfìata conterrebbe zucchero. Un’os¬ 
servazione di Armand (priapismo in un fanciullo di 4 anni; prova 
che persino nei fanciulli si possono avere allora erezioni. 

Anche nei bambini i sintomi del periodo irritativo per solito ora 
aumentano con lentezza, presentando perfino delle pause, ora cele- 
ramente e senza interruzione. Cresce la eccitazione, gli attacchi si 
seguono T un V altro , il fanciullo si convelle di continuo , il viso 
diviene pallido ed assume un aspetto selvaggio, le pupille sono di¬ 
latate, gli occhi sono lucenti o di uno splendore vitreo, e girano 
intorno con irrequietezza; la salivazione è abbondante, e gl’infermi 
sputano senza badare dove, spesso sono madidi di sudore, gridano 
forte ma con voce rauca, oppure emettono suoni cupi. I rumori in- 
spiratorii si mostrano sempre più intensi, e possono divenire analoghi 
all’ « abbaiamento ». Di tratto in tratto i bambini nelle convulsioni 
balzano in letto ad una notevole altezza, e queste ultime possono 
divenire generali e momentaneamente anche tetaniche, di guisa che 
nel convellersi si sente il rumore del letto che è agitato. Di tratto 
in tratto si alzano di repente, mostrando un viso sfigurato dall’an¬ 
goscia, e fanno alcuni passi vacillanti. Con una cura energica, di¬ 
vengono frenetici del tutto, si scagliano impetuosamente contro le 
persone che cercano tenerli fermi, ed accade che tentano di mor¬ 
dere queste. Cessato quest’ attacco « frenetico-maniaco », che nelle 
cennate circostanze ha luogo ordinariamente solo nei fanciulli gran¬ 
dicelli , talvolta anche in teneri bambini, persino in quelli di tre 
anni (Wagner), gl’infermi per lo più riacquistano la coscienza, 
e spesso pregano di perdonare loro ciò che hanno commesso. Tut¬ 
tavia , talvolta accade — specialmente nei piccoli bambini — che i 
sintomi aumentando di intensità, la coscienza si offusca, e resta al¬ 
terata anche negl’ intervalli fra un attacco e V altro. Alla vertigine 
delle idee si associano allora allucinazioni dei sensi, e si produce 
il delirio, durante il quale per lo più gl’infermi si mostrano tram¬ 
basciati, di raro allegri. La sua nota dominante consiste a prefe¬ 
renza in idee allucinatorie di persecuzione ( parlano di compagni 
che li tormentano soffiando loro in viso , scambiano gli assistenti 
per ladri, credono di essere perseguitati da animali, massime d^l 
fatai cane, si lamentano di mosche che li molestano ecc.); a questi 
delirii ne seguono di quelli in cui parlano dei loro fatti comuni Cre¬ 
dono di vedere o di udire parenti, amici, interloquiscono coniessi, 
spesso teneramente, e prendono commiato da loro). I piccoli bo¬ 
bini cercano di afferrare ciò che suggerisce loro l’alterata fanfara,* 
e stendono le mani per afferrare i topi che credono osservare s'uD 
loro letto; talfìata essi cominciano a ciarlare, cantare allegramente’ 
o ridere. In ultimo, sorgono delirii furiosi (durante i quali emettono 
suoni inintelligibili), che in ultimo terminano con un placido bal¬ 
bettamento privo di significato. Fra un delirio e l’altro si hanno 
violenti accessi di soffocazione e convulsioni più o meno generali; 
per i piccoli bambini è relativamente facile di ricondurli dalle al¬ 
lucinazioni in cui si trovano nel mondo della realtà mediante di¬ 
scorsi persuasivi e tranquillanti; ma dopo un breve riposo ricomincia 
la triste scena. 
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Nei bambini il periodo della irritazione dura in media due giorni, 
talvolta 24 o 36 ore , di raro 3-4 giorni. In una serie di casi la 
morte ha luogo in questo stesso periodo; i bambini muoiono asfìt¬ 
tici durante una violentissima convulsione generale , oppure muo- 
jono in mezzo a delirii furiosi, o l’esito letale si verifica dopo che 

1 infermo ha perduto la coscienza. Spesso ha luogo, massime nei 
bambini grandicelli, un accentuato 


Periodo di paralisi che può durare da poche ore fino ad una 
mezza giornata. Gli attacchi convulsivi diminuiscono, cessano an¬ 
che del tutto, la reazione agli stimoli sensitivi è tenue o svanisce 
totalmente, gli infermi si lasciano afferrare senza opporre resistenza 
respirano più liberamente, e a partire da questo istante possono 
mgojare persino notevoli quantità di acqua: è questo un sintomo 
noto fin dall antichità come pernicioso. Ordinariamente havvi for¬ 
tissimo debilitamento mentre il sensorio è intatto, i tratti del viso 
hanno 1 impronta dell accasciamento, gli occhi sono di uno splen- 
dore vitreo, dalla bocca schiusa fluisce la saliva a gocce o a getto 
hliiorme, il polso è miserrimo e piccolo, la pelle delle estremità è 
fredda e cianotica, il tronco spesso è coverto di sudore abbondante 
e vischioso, si hanno singhiozzi e rantoli tracheali, ai quali sovente 
succede la morte. Tuttavia, può anche darsi che si possano rinnovare 
le convulsioni, e gl’infermi muojono repentinamente durante queste 
ultime, oppure soccombono privi di coscienza nel profondo collasso 
che succede. In altri casi, la morte ha luogo — mentre le forze sce¬ 
mano progressivamente e la coscienza per lo più è conservata_ 

con calma e tranquillità, senza ulteriore agonia. 

. Finché nei bambini i primi sintomi locali premonitorii e il pe¬ 
riodo prodromico del malessere generale l'associato a febbre, malin- 
conia, avversione ai liquidi, costrizione dolorosa nella gola, sensi¬ 
bilità esagerata verso i colpi d’aria) non di raro mancano, e poiché 
in essi non poche volte 1 affezione termina con la morte , prima 
che si giunga ad un periodo paralitico, ne risulta che per il quadro 
nosologico infantile si debbono ritenere come caratteristici soltanto 
quei sintomi costanti che sono proprii del periodo di eccitazione. 
Questi ultimi sono: l’eccitabilità e le convulsioni generali, V agita¬ 
zione, la iperestesia di raro parziale per lo più generale (aumentata 
al grado di aerofobia), le convulsioni accessionali inspiratone e de¬ 
glutivo, le convulsioni alternanti di alcuni gruppi muscolari e quelle 
generali, 1 idrofobia che raggiunge diversi gradi, infine il cangia¬ 
mento di umore ed il perturbamento nel corso delle idee. Come 
sintomi non costanti ma più o meno frequenti possiamo indicare i 
seguenti: leggiera cianosi, respirazione stentata, raucedine , polso 
piccolo e accelerato , elevazione della temperatura , sete, tenesmo 
vescicale e rettale, movimenti atassici, tremito , grida, parossismi 
di eccitamento maniaco, un certo presentimento della morte, delirio 
allucinato™ la cui nota dominante è lo spavento. 

Ordinariamente, negli adulti il quadro della malattia si distingue 
generalmente in ciò, che il periodo prodromico manca soltanto in 
pochissimi casi, esiste quasi sempre 1’ eccitamento sessuale — che 
nei bambini manca del tutto — e i parossismi furibondi sono (spe¬ 
cialmente negli uomini) violenti, e dànno luogo a transitoria abo¬ 
lizione della coscienza, durante il qual fatto gl’infermi farneticano 
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privi di sensi, e non possono essere, non dirò, già tranquillizzati, 
ma neppure frenati. Nei bambini, i cui accessi frenetici sono facil¬ 
mente domati, dopo questi brevi attacchi , che di raro sono com¬ 
pletamente furibondi, per solito la lucidità mentale non ritorna 
allo stato di prima interamente, e neppure spontaneamente — come 
negli adulti — ma dopo l’eccitazione resta un leggiero delirio. In¬ 
fine , sembra che negli adulti più di raro che nei bambini la ma¬ 
lattia termini con la morte quando è giunta al suo acme, e l’esito 
letale per lo più è preceduto da un lungo periodo paralitico. 

Diagnosi. —Nei bambini il dato più importante per stabilire la 
diagnosi di lissa, cioè il fatto della pregressa infezione (costituita 
quasi sempre dalla morsicatura), per lo più è facilmente accerta¬ 
bile , giacché essi come per tutte le lesioni si lamentano in modo 
speciale di averne subita una intensa. Oltre a ciò, sono anche dati 
diagnostici importanti le sensazioni locali, le alterazioni della cica¬ 
trice ed altri sintomi prodromici. Anche se mancassero questi 
due ultimi gruppi di sintomi e lo stesso processo infettivo non 
fosse evidente , pur nondimeno 1’ eccitamento psichico, la loquaci¬ 
tà , 1’ affanno , la deglutizione stentata , 1’ ambascia che si rivela 
perfino quando il bambino è molto allegro e ilare, i movimenti fret¬ 
tolosi provocano sempre il sospetto che possa trattarsi della malattia 
in parola. Se a ciò si associano una brusca avversione ai liquidi gli 
spasmi deglutivi e respiratorii, che si manifestano subito e con vio¬ 
lenza (va da sè che quando havvi sospetto d’idrofobia fa d’uopo subito 
accertare sperimentalmente 1’esistenza di questi sintomi per stabilire 
la diagnosi), si potrà tanto più probabilmente desumere che si tratti 
di lissa, in quanto che nei bambini la idrofobia oltremodo di raro è un 
sintomo di altri processi patologici. Tuttavia, antichi e nuovi espe¬ 
rimenti mostrano che, almeno nei fanciulli un po’grandicelli, si pos¬ 
sono presentare l’idrofobia sintomatica e quella immaginaria (1). Ma 
prescindendo’ dal fatto che in tali casi manca — al pari che negli 
adulti — la eccessiva eccitabilità riflessa e la iperestesia, anche il 
decorso della malattia mostra ben presto che non si ha da fare con 
la lissa, nella quale tutti i sintomi aumentano progressivamente, 
mentre questi scompaiono con corrispondente cura psichica quando 
si tratta di una idrofobia non lissosa. 

Il tetano dei bambini può avere qualche analogia con la lissa, 
quando esso (tetano idrofobo, E. Rose (2)) determina convulsioni 
deglutive. Ma in quest’affezione predominano i granchi tonici mentre 
nella lissa sono caratteristici i granchi clonici; oltre a ciò nella prima 
la iperestesia ha luogo tardi, nella zoonosi in parola esiste fin dal 
principio. Si noti pure , che il tetano ordinariamente si manifesta 
3-10 giorni dopo la lesione, mentre la lissa non appare quasi mai 
dopo questo periodo di tempo consecutivo alla morsicatura. 

(1) La idrofobia tipica di due fanciulli uno di 9 e 1’ altro di 10 anni, riferita 
da van Swieten, appartiene evidentemente alla stessa categoria della idrofobia 
intermittente, osservata da Waton ed altri (Virchow’s Jahrb. 1857. IV. 178) 
nelle donne. Flùgel (Bayr. àrztl. Intellzblatt. 1865. No. 40 p. 560) parla di un 
bambino—curato psichicamente con ottimo successo da S t a d t h a g e n —il quale 
fu morsicato da un cane, e veniva colpito realmente da « una specie di idrofobia » 
quando i monelli della strada gridavano: « egli è arrabbiato ». 

(2) Pitha-Billroth’s Hdb. d. Chir. I. 2. p. 79 ff. 
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y avvelenamento per stricnina che, come è noto, non di raro 
nei bambini può essere « medicinale » (scambiando la stricnina con 
santonina !) ha qualche analogia con la lissa, giacché in esso si 
manifestano 1’ambascia, l’agitazione, l’affanno, lo spasmo della 
glottide t i\ tono speciale della voce, talvolta anche il ptialismo 
e . 1 sudori, e possono essere provocati violenti attacchi di contra¬ 
zioni muscolari con stimoli leggierissimi. Ma mancano le convul¬ 
sioni deglutive, i granchi sono a preferenza tonici benché talflata 
se ne presentino anche di quelli clonici; oltre a ciò non si hanno 
almeno a principio anomalie dei processi psichici, non si ha idrofo¬ 
bia, e per lo più resta un sapore amaro nella bocca dopo inghiot¬ 
tita la sostanza. & 

. Tuttoché la meningite e la lissa abbiano di comune la ipereste¬ 
sia , 1’ agitazione e il delirio furibondo , pure con un esame accu¬ 
rato e tacile differenziare fra di loro le due malattie. 

Prognosi e Terapia. — Come già fu detto sopra, la probabilità 
che la lesione prodotta da un animale arrabbiato determini la lissa 
nei bambini è minore che non negli adulti. Del resto , nella pro¬ 
gnosi della lesione prodotta dal morso sono da prendere in consi¬ 
derazione i fatti comuni a tutti i varii periodi della vita: località 
ove accadde la ferita e grado di questa , cura profilattica etc. Al¬ 
cuni fatti accertati nella clinica infantile rendono probabilissimo 
che persino dopo comparsi i primissimi sintomi locali si possa evi¬ 
tare con una cura adatta lo scoppio del male (vedi appresso). Ma, 
una volta la malattia completamente sviluppata , essa è sempre 
mortale . Tutti i presunti casi di guarigione , noti finora , lasciano 
dei dubbii circa la esattezza della diagnosi. 

La profilassi generale della malattia non è , naturalmente , og- 

. . ^ ^ ogni profano sono noti i pericoli 

m cui possono incorrere i bambini, facendoli stare troppo a con¬ 
tatto con i cani, nell’epoca in cui il pericolo dell’infezione è mag¬ 
giore. Dopo accaduta la lesione anche nei bambini (che in generale 
sono meno predisposti) si deve intraprendere la cura profilattica 
della ferita appunto come negli adulti: succiamento istantaneo della 
ferita (lavata accuratamente con acqua salina), il che sulle parti 
che a ciò si prestano può effettuasi con le scarificazioni, la cau¬ 
terizzazione con mezzi chimici i quali colpiscono sicuramente tutti 
i punti della ferita (liscivio di potassa , acido solforico, acido ni¬ 
trico , soluzione concentrata di acido fenico , N a d d a n ; quando 
le lesioni sono multiple si può ricorrere ai bagni di sublimato se¬ 
condo il metodo di Fuchs ecc.). Indi, per 4-6 settimane si man¬ 
tiene la suppurazione, e si fascia la ferita con compresse imbevute 
di sostanze indifferenti o — secondo Guizan e Schaller — con 
la soluzione di F o w 1 e r. Oltre a ciò, come mezzi profilattici sono 
in uso il mercurio (calomelano o unguento grigio), la belladonna , 

T acido prussico , la stricnina ecc. , 1’ arsenico , il quale è calda¬ 
mente commendato dai cennati medici, che raccomandano di darlo 
nei bambini per 5-7 settimane, 2-3 volte al giorno, in pillole, cia¬ 
scuna delle quali contenga 0,0015 di arseniato di soda. Natural¬ 
mente, bisognerà curare'scrupolosamente di non fare comprendere 
ai bambini il pericolo in cui si trovano; essi debbono essere sem¬ 
pre esattamente sorvegliati , e si deve badare a preferenza di evi- 
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tare che essi producano incautamente una offesa o lacerazione vuoi 
della ferita , vuoi della cicatrice . Se sopra quest’ ultima si notano 
sintomi premonitori, si deve ricorrere di nuovo ad una energica 
cura locale, e sono indicate urgentemente sopratutto la escisione 
della ferita e la causticazione del suo fondo, poiché come già fu rife¬ 
rito, alcune osservazioni di G u t h r i e, H a r d e r—• le quali riguar¬ 
dano appunto i bambini—fanno credere che persino in quest’epoca 
la terapia non sempre è priva di successo. 

Dei numerosi mezzi raccomandati contro la malattia , i quali 
furono adnperati quasi tutti anche profilatticamente , nonché dei 
metodi terapici specifici citiamo qui soltanto quelli che per qualche 
tempo possono allontanare i sintomi più gravi della malattia (cioè 
l’eccitamento generale, l’agitazione, le convulsioni, l’idrofobia e i 
deliriì) e ritardare l’esito letale. Tali mezzi sono: abbondanti inje- 
zioni di acqua calda nelle vene (Magendie, Gaspard), le 
inalazioni di ossigeno (Laschkewitz). Schivar di seguendo 
il processo di E s s r o g e r (1) adoperò la corrente galvanica (ca- 
tode di una pila di Danieli applicato sulla fronte , V anode sui 
piedi) per lungo tempo (58 ore) quasi continuamente e con un certo 
successo; (la malattia terminò con la morte al settimo giorno). Questi 
esperimenti ci debbono fare sperare , che forse si riuscirà pure a 
poter guarire, con i mezzi terapici, la malattia già scoppiata. Ulte.- 
riori osservazioni dovranno decidere se l’arsenico, raccomandato da 
Guizan e Schaller anche per questo periodo, meriti fiducia. 

Per alleviare gl’ infermi si potranno somministrare sintomatica¬ 
mente l ’oppio o la morfina vuoi per bocca, vuoi per injezione sot¬ 
tocutanea, tutte le volte che sia possibile ricorrere a tali medicamenti 
(idrofobia, iperestesia). Nei bambini è stata usata con successo an¬ 
che la narcosi cloroformica, e mentre essi erano cloroformizzati 
furono alimentati con la sonda esofagea (A. Wagner). L ’idrato 
di cloralio dato in forma di clisteri o di injezione sottocutanea 
(Hannot e Cartaz lo injettano direttamente nelle vene) merita 
la preferenza quando gli infermi hanno — come spesso fu osser¬ 
vato — una forte avversione agli odori. Le infezioni di curaro hanno, 
come ho potuto convincermi io stesso, un qualche successo, giac¬ 
ché moderano le convulsioni, e rendono possibile anche il bere. 

Nei casi leggieri talvolta si può procurare all’infermo un qualche 
alleviamento col propinargli delle bevande che egli non vede (som¬ 
ministrandogliele in bottiglie opache, facendolo succiare attraverso 
un tubolino una bevanda che sta in un vaso coperto ecc.), e così 
somministrargli nel tempo stesso dei calmanti. Ya da sé che si 
debbono evitare scrupolosamente tutti gli stimoli sensitivi vivaci, 
e spesso anche quelli relativamente leggieri, e fare che gl’infermi 
siano assistiti da persone pazienti ed intelligenti ; del resto spesso 
anche i più teneri bambini nel breve periodo del corso della ma¬ 
lattia imparano ciò che ad essi fa d’uopo per evitare gli spaven¬ 
tevoli attacchi di idrofobia. Circa le persone che stanno intorno 
all’infermo, è buono piuttosto che esse serbino tutte le precauzioni 
razionali possibili anziché creare a capriccio di queste ultime. 


(1) Oesterr. Zeitsclir. f. prakt. Heilk. 1864. No. 3 u. 8; Centralbl. f. d. m. W. 
1864. No, 15. 
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Gli avvelenamenti che appartengono a questa categoria sono quelli 
che colpiscono a preferenza i bambini. Tre sono i motivi della loro 
frequenza : 1) il sovente uso di medicamenti radicali; 2) la sensi¬ 
bilità grandissima dell’ organismo infantile; 3) la mancanza di pre¬ 
cauzione nell’uso di sostanze velenose non conosciute come tali. 

Nella prima categoria ci si presenta la 

Santonina. 
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La santonina ha la formola empirica C 13 H ,s 0 3 . Si ricava dai flores 
clnae (per lo passato indicati erroneamente col nome di semina 
cinae ), i cosiddetti semi di zedoaria o semi santi. Essi sono gli 
antodii chiusi di una specie di artemisia non ancora nota, la quale 
cresce a preferenza nell’ Asia centrale, e ci viene inviata dal Le¬ 
vante. La droga deve il suo odore ad un olio etereo , che non è 
officinale. Nell’anno 1830 due farmacisti tedeschi, Kahler e 
A1 m s, isolarono quasi contemporaneamente la santonina. A par¬ 
tire da quel tempo , essa a poco a poco ha sostituito quasi com¬ 
pletamente nella pratica i fiori di zedoaria. . . 

La santonina forma laminette splendenti , incolori e inodori. È 
ben poco solubile in acqua fredda , in 25° di acqua calda , in 45 
parti di etere, in 45 parti di alcool, in 3 parti di alcool bollente, 
in 75 parti di etere e in 3 di cloroformio; si scioglie bene nell’acido 
acetico , alquanto bene in acidi allungati in generale ed in olii 
grassi. Le sue soluzioni nei liquidi ora indicati hanno reazione 
neutra. Gli alcali l’assorbono facilmente, e con aggiunta di acido 


Malattie generali. 

ed f fn "nar°sf^snima' SCa ' dand °v,' C ° n . 1 a ° CUFa ^ eZza ’ essa si fonde - 
i.r»inn 0 r * sublima > senza, subire decomposizione. Con una so- 

s cari atto * Aiff m^° nten T te alc ° o1 si colora bentosto in un rosso- 
j-Cai latto. Alla luce si colora grado a grado in giallo Le sue so 

nuTno ni in h Un ir ? ten f sa P ore amaro - Introdotta allo stato ge- 

biiifà Mi!? sapor “' a caus “ della sna te ™ e sol “- 

Il suo sale officinale è il 

trasparenti^ 0 forma Si presenta in cristalli incolori, 

trasparenti, a form t a quadrangolare, di sapore salino amaro e d 

reazione alcalina. E molto solubile in acqua e in affióo*nonsu 

contatto 0 il^Hscivì!f ®. s P 0 “ endol ° _ alla luce ; Si produce, pónendo a 

cola di acqua forma 1’ acido santoninico (C 15 H 20 O 4 ) e poscia il me 
tallo sostituisce un atomo di idrogeno P 

Sono anche officinali i 

eoM riscaffiatf l antonin ®:. Uno o due grani. di burro di cacao ven- 
8 °fa f™ d ^ mescolati con 0,025 o 0,05 di santonina. 

santonfnf n l )pe ^ tede a Ca concede come sin gola dose massima della 
santonina 0,1, come dose massima giornaliera 0,5. 


Decorso dell’intossicazione acuta. 


* no dei P™ 1 ??* sintomi dell’avvelenamento è la cecità per il vio- 
^ nonche ll 1 ^dere tutti gli oggetti colorati in giallo o verde 

E Ì ™I a ° Spettro - Va da sè - che Ia maggior parte dei bam- 
l esprimere con parole quest’ anomalia visiva. Qui 

, ™° s ° ltan to che ciò dipende da una speciale stimolazione del 
nervo ottico, e non da una colorazione in giallo dei medii rifran- 
gent, come sj e creduto molte volte. A quest’affezione del secondo 
p ?*° , n w V1 cerebrall x sl associa in prima linea una intensa stimola- 

r I del + r°; quai ; t0 >.quinto, sesto e settimo paio di nervi ce- 
nnw- 1 ’ T tutte le volte m CU1 sono attaccati le fibre motrici di 
estremità 6 SegUOn ° granchi tonico-clonici generali, massime delle 


Riferisco qui un caso osservato da me stesso (e raccolto da un 
medico che era il padre del bambino che patì l’avvelenamento) per¬ 
che ritengo che presenta un quadro caratteristico e completo dei 
sintomi e del corso di un avvelenamento con santonina nei bambini 


. 1 bambino aveva 2o mesi, e per lo passato, se ne eccettui una co¬ 

rizza, non era stato mai infermo. Nel 28 novembre del 1877 alle sei del 
mattino prese due pastiglie di santonina. 

1 :° ur , al l te buona P arte dl 1 uel giorno il benessere fu completo , non 
ebbe defecazione. Verso le quattro pomeridiane si ebbero bruscamente 
granchi clonici della metà sinistra della faccia, i quali cominciarono con 
contrazioni e storcimento dell’ angolo della bocca e poi passarono alla 
muscolatura dell occhio sinistro. Al principio si ebbero contemporanea¬ 
mente dapprima spasmi violenti dei due bulbi oculari, indi la loro devia¬ 
zione violenta a sinistra e la dilatazione delle due pupille: quella sinistra 
piu della destra. Dopo pochi minuti si notarono granchi clonici dell’e- 
tremita sinistra superiore, i quali cominciavano dalle dita e poi si dif- 
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fondevano a tutto il braccio. La voce che a principio era tremula cessò 
dopo circa dieci minuti. Dopo altri quindici minuti pare si manifestò uno 
spasmo tonico della faccia e del braccio sinistro, ma dopo breve tempo 
cessarono tutte le convulsioni. Si osservarono soltanto contrazioni fibrillari 
all angolo boccale sinistro , sulla palpebra sinistra; la pupilla di questo 
lato restò ancora per qualche tempo più dilatata di quella destra; indi si 
produsse celerissimamente un restringimento pupillare uniforme e ac¬ 
centuato , e poscia ambo le pupille ripresero la loro ampiezza nor¬ 
male. Alla fine dell attacco fu fatto un clistere di aceto, ma con poco 
successo. Dopo 1’ attacco si manifestò una completa euforia. 

Verso le 5 V 2 si ebbe un nuovo attacco, che durò circa 10 minuti. 
Fu fatto un secondo clistere di aceto. Verso le 7 ricominciarono le con¬ 
vulsioni alla faccia ed al braccio sinistro , e persistettero aumentando 
sempre d intensità. Verso le 7 % anche la gamba sinistra partecipò 
alle convulsioni; egli emise pochi suoni articolati, indistinguibili. I due 
occhi erano deviati persistentemente a sinistra , le pupille erano dila¬ 
tate. Verso le 7 % un terzo clistere di aceto e bagno caldo. 

I sintomi aumentarono, e persistette l’euforia. Verso le 8 leggieri con¬ 
vulsioni dei muscoli toracici e addominali , alle quali dopo poco parte¬ 
cipò bruscamente anche la metà destra della faccia. I bulbi oculari ruo¬ 
tavano a destra e contemporaneamente apparve il trisma. La respirazione 
minacciò di arrestarsi, il polso non era molto rallentato, e l’attività car¬ 
diaca ancora energica. Eravi un debole stridore respiratorio. j 

Verso le 8 X / K si diè mano alla respirazione artificiale, e si proseguì 
sino alle 8 %. Esaminando di tratto in tratto lo stato dell’infermo si 
notò che la respirazione era cessata e ricompariva debolmente a brevi 
intervalli. Durante questo tempo si ebbe la defecazione spontanea , e 
subito dopo il vomito. Indi, dopo poco tempo si ebbero granchi clonici 
anche dell’ estremità inferiore destra, mentre a sinistra essi divenivano 
più tenui. In breve: prima delle nove meno un quarto il bambino emise 
un grido sonoro , e subito dopo cessarono tutti i sintomi. 

Alle 8 di mattina del giorno dopo si notarono gli stessi granchi della 
metà sinistra della faccia e della mano (come si ebbero alle 5 pom. del 
giorno precedente), e nel corso della stessa giornata si ebbero altre tre 
convulsioni dello stesso genere. Nel dì seguente, altre convulsioni più 
leggiere di quelle del giorno precedente , e ad intervalli di cinque in 
cinque ore; in tutta quella giornata si notarono contrazioni fibrillari al¬ 
l’angolo oculare e boccale sinistri. Al primo dicembre si ebbero di nuovo 
due convulsioni, e lo stesso accadde nel mattino del 2 dicembre. A par¬ 
tire da quel momento i granchi non più comparvero, si ebbe un’euforia 
completa, la quale si era anche avuta nei giorni precedenti fra un at¬ 
tacco e 1’ altro. Fino ai 1 dicembre V urina presentò un intenso colore 
verde-giallo. 

Circa la unilateralità dei granchi è da considerare che la metà sini¬ 
stra della faccia del bambino era sviluppata alquanto più debolmente 
di quella destra, e quindi rappresentava, in certo qual modo, un focus 
minoris resistentiae. » 

Fra le molte ragioni, le quali mostrano che questi attacchi di¬ 
pendevano soltanto dal veleno , potrei riferire anche quella che 
più tardi non si mostrò più nessuna traccia di un’ affezione con¬ 
vulsiva. 


I 
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Fu detto che nell’ avvelenamento con santonina talfiata l’urina è 

sanguinolenta; e m un caso sarebbe persino apparsa la mestrua! 

zione in una ragazza di 10 anni. Probabilmente! si è trattato di 

una illusione , a causa del colorito rosso degli escreti che si ha 

in seguito a decomposizione alcalina del derivato della santonina 

contenuto in essi. Nel fatto, sembra che ci ha soltanto aumentata 
eliminazione di acqua dai reni. 

Fra gli altri fenomeni , riferiti nella’ letteratura dell’ avvelena¬ 
mento con santonina, e da citare anche una^intensa orticaria. Questa 
mancò nel nostro caso. v 


L’esatta analisi da me eseguita di una delle pastiglie comprate 
(relativamente a tal fatto rimando alla mia relazione neWArcliiv. f 
exper. Patii, u. Pìiar.) mostrò che vi era un contenuto di 0 0207 
di santonina. Si può quindi ammettere che tali pastiglie, relativa¬ 
mente alla proporzione di medicamento che possedevano appartene¬ 
vano a quelle riccamente dotate di santonina, ed il bambino quindi 
ne avrebbe preso in una sola volta una dose di 0,05 gr. Per certo 
a quanto ho detto si può aggiungere ciò che segue : è anche pro- 
babile^che per qualche irregolarità accaduta nel preparare le pa¬ 
stiglie, appunto in quelle prese dal bambino vi capitò una quantità 
di santonina maggiore di quella prescritta. Oltre a ciò, questo bam¬ 
bino non era stato mai infermo, ma aveva una costituzione straor¬ 
dinariamente delicata, anemica; aggiungi pure che aveva preso le 
pastiglie al mattino per tempo, a stomaco digiuno. Durante il giorno 
prese pochi alimenti. Tal fatto accelerò l’assorbimento della santo¬ 
nina, e aumentò — come Rose sospetta, per ricerche fatte su sè 
stesso — 1’ azione di essa sul sistema nervoso. Anche H a s s e 11 

trovò questo rapporto fra lo stato dello stomaco o dell’ intestino e 
l’intossicazione. 


Fu già riferito che dopo l’assorbimento della santonina, l’urina 
per alcuni giorni ha un aspetto giallo-verdastro, e con aggiunta di 
un alcali libero acquista un colore rosso-porpora. Questo colore 
scompare subito se la dose di santonina era insignificante. La rea¬ 
zione è sensibilissima; in fatti in Tiibingen M a n n s sotto la guida 
di R. Kohler potette osservarla nel modo più evidente che mai 

persino quando la santonina era pressoché diluita nella proporzione 
di 1:100,000. 

Secondo le ricerche di M i a 1 h e, la sostanza colorante verdastra 
che si ha nella « urina santoninica » è un acido formato nel corpo 
mediante ossidazione. Facendo egli bollire santonina con acido ni¬ 
trico ed allungando con acqua, la soluzione diveniva verdastra, e 
con aggiunta di potassa si coloriva in rosso. 

Nelle feci Rose trovò una parte della santonina assorbita in 
forma di cristalli. Da questa osservazione risulta pure, che la quan¬ 
tità della sostanza assorbita dipende — più che in parecchi altri 
veleni — dallo stato del canale intestinale, giacché essa si discioglie 
in quest’ultimo soltanto in date condizioni. 


Con gli esperimenti sugli animali analizziamo i sintomi che si pre¬ 
sentano nell’uomo. Io li feci istituire nel mio laboratorio dal dottor 
Becker. Adoperammo il santonato di soda perchè molto più ma- 
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denf santonina. rChè h * aZÌ ° ne essenzialmen te analoga a quella 

Con dosi di Ó,1 di santonato sodico, le due specie di rane rea- 
giscono ben poco. Aumentando la dose si verifica in primo luogo 

flnrJnio S< ^ ia h m ii nt0 + ge ^ al . e; la respirazione è sospesa, la posizione 

paoni e , tolle .y ata - Plu tardi si producono convulsioni del tronco 

n Ii™I re r a; GS i Se a PP a j° no vuoi spontaneamente vuoi agitando 
o toccando 1 animale ; 1 asportazione degli emisferi cerebrali non 

Elln SU dl l0r °’ ì 1distacco della midolla spinale da quella 

l Ioo g nl S0 PP r i m e completamente. Al principio il cuore non rea¬ 
gisce neppure a dosi che producono tutta questa scena ; a grado 
a grado poi cade in arresto diastolico. g 

T. Q m+ aSta c i u , esta osservazione, si rilevò quanto segue: insensibilità 
relativiimente grande della rana, paralisi dei centri nervosi, più 

raHsi SrrS tt d e 0l Ie n, p e S"“ ta, ° ” mid °“ a alln "S a *»’ e »*' 

+ n Sf g Q 1 Ìf'ì 1Ì “ alÌ °m eote rmi — gatti e conigli — le convulsioni presen¬ 
tano analogia , riguardo a sede e carattere generale, con quelle 
che si hanno in condizioni identiche nell’ uomo. Non si osserva 
un periodo di speciale depressione. Si nota un tremito brusco, l’e- 

n i e ii° re f CCh - a ’ !• dig C gnare dei denti > la contrattura 
. ^ na -p le + a ? f accia ’ S 11 °cchi ed il capo girano con violenza, 

ì manifesta 1 opistotono, le convulsioni si diffondono al tronco ed 
alle estremità, la respirazione si sospende, indi sopravviene un in¬ 
tervallo libero in cui 1 animale e immune da questi disturbi; questa 
scena dura piu o meno a lungo, a seconda della dose somministrata. 
Nel caso in cui la dose fu generosa gli spasmi sono continui , ci 
ha esaurimento ed arresto persistente della respirazione. Durante 
tutto il corso di questi accidenti lo stato delle pupille non è co- 


Speciali ricerche sopra animali omeotermi mostrarono pure, che 
la santonina a dosi pressoché mortali non spiega quasi nessuna in- 
nuenza sul cuore. A causa delle convulsioni non è facile accertare 
chiaramente lo stato dei vasi. Sembra che il veleno non spieghi 
un azione essenziale su di essi. 

L’autossia dopo la morte per avvelenamento con santonina non 

ia rilevare nulla di caratteristico. Negli animali trovammo che i 

rem erano sempre più iperemici di ciò che si ha nella morte per 

soffocazione. Si afferma che nell’urina fu accertato lo zucchero 

, 0 u a ); Se questa è alcalina, presenta un colorito sanguigno per 
le ragioni già addotte. e s e 


Diagnosi. 

Questa non può essere difficile quando fu somministrata la santo¬ 
nina nei giorni in cui comparvero le convulsioni, quando queste 
h a nno la forma sovra descritta, e il bambino precedentemente non 
ne sonn mai. Tuttavia, fa d’uopo tener presente che in talune cir¬ 
costanze il veleno è assorbito lentamente , e quindi agisce tardi. 
Sembra che 1 urina presenti sempre un colore verdastro ; aggiun¬ 
gendo ad essa alcali libero il colore si cangia in rosso. Questi due 
tatti assicurano la diagnosi, anche quando l’etiologia è poco chiara. 


Malattie generali. 

Nei bambini grandicelli si ha pure, come dato diagnostico impor- 

tante , il fenomeno che essi annunziano , di vedere cioè tutto in 

giallo. A causa della natura delle convulsioni, sarebbe possibile al 

principio confondere la intossicazione in parola con la meningite 

tubercolosa; ma la reazione dell’urina eliminerebbe, anche in questo 
caso, qualsiasi dubbio. H 

Cura. 

Tutto ciò che la terapia ha prescritto finora contro r avvelena¬ 
mento con santonina appartiene alla zavorra generale delle sostanze 
medicamentose , per lo più inutili nei forti avvelenamenti. I casi 
narrati nella letteratura , in cui è detto che le convulsioni guari¬ 
rono, dànno al lettore 1 idea che solamente l’essere la dose, per for¬ 
tuna, insufficiente impedì l’esito letale. 

E quasi inutile provocare il vomito , giacché si verifica sponta¬ 
neamente. L intossicazione per lo più ha luogo lentamente ; nello 
stomaco allora di raro resta ancora un poco della sostanza nociva 
introdotta. Un clistere energico (200 cent, di acqua con una cuc- 
chiajata da pasto di cloruro sodico) ha lo scopo razionale di pro¬ 
vocare la peristalsi, impedire che la santonina sia fissata dai suc¬ 
chi alcalini dell’ intestino tenue, ed eliminare il veleno. 

La respirazione artificiale mediante ritmica compressione del to¬ 
race è forse al caso di prestare un soccorso quando la respirazione 
minaccia di sospendersi. Tuttavia, io non le attribuisco una grande 
» importanza. Nel gatto in cui molte volte insufflando energicamente 
aria (con un soffietto) dalla trachea aperta, si potettero rattenere 
o eliminare le convulsioni o la paralisi respiratoria, provvenienti 
da altri veleni, per la santonina ciò non mi riuscì affatto. In vero, 
con ciò non intendo dire che anche nell’uomo si abbia lo stesso 
risultato negativo. Quando un medico si trova presente ad un av¬ 
velenamento recente con santonina , la terapia più razionale è di 

provocare energici movimenti respiratomi ; ma ciò è possibile solo 
nei primi momenti. 

Essendomi accorto dello stato insufficiente delle nostre nozioni 
terapeutiche circa quest’ avvelenamento, ed avendo osservato che 
nei trattati di tossicologia tutto è vago ed indeterminato su questa 
branca, mi decisi ad intraprendere esperimenti sugli animali. Il con¬ 
cetto fondamentale che mi guidò in questi ultimi fu il seguente : 
ove mai esiste irritazione di taluni centri, sarà probabile mercè la 
loro depressione narcotica procacciare uno stato di equilibrio, ana¬ 
logamente a ciò che si ha con l’atropina quando il vago cardiaco 
e stimolato. 

Le convulsioni che si hanno nell’avvelenamento con la santonina 
hanno la loro genesi entro la cavità cranica, di là del centro respi¬ 
ratorio. In conseguenza di ciò, i nostri ipnotici probabilmente pos¬ 
sono rendere utili servigi. La morfina qui cade poco in considera¬ 
zione, perchè la sfera ove essa propriamente agisce è la corteccia 
cerebrale bruna ; oltre a ciò, nel cervello del bambino può facil¬ 
mente spiegare un’ azione velenosa. I mezzi che più si adattano al 
caso in discorso sono i tre corpi della nostra farmacopea, provve¬ 
nienti dalla serie chimica della metana : 1’ etere , il cloroformio e 
il cloralio. 
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Io mi permetto qui di terminare queste discussioni astratte , e 

riferire un esperimento, giacché spero che da esso si possa ricavare 

un ammaestramento, il più opportuno che sia possibile, nello stato 

attuale delle nostre conoscenze. 

Piccolo gatto del peso di 515 grammi. 

10 ant. Iniezione sottocutanea di 0,3 di NaS. 

10 » 20 min. Nuova injezione di 0,3 di NaS. 

11 » Tuttoché l’animale sia ben coverto comincia a tremare, 

poscia grida spesso e mostra un’aumentata eccitabilità 
riflessa. 

11 » 5 » L’animale grida incessantemente, e qualche volta è 

colpito da leggiere convulsioni. 

11 » 10 » Primo attacco convulsivo ; i sintomi sono analoghi a 

quelli che si hanno nel coniglio. La durata dell’ at¬ 
tacco è di 1 % di minuto. L’animale espelle feci ed 
urina. 

11 » 20 » Secondo attacco convulsivo associato ad energici movi¬ 

menti di fuga. Tenendogli appressato Vetere davanti, 
cessa l’attacco in % di minuti. L’ animale sta sdra¬ 
iato con occhi chiusi. Dopo 5 minuti li apre, grida 
molte volte, e comincia il terzo attacco, la cui du¬ 
rata viene abbreviata appressandogli di nuovo l’etere. 

11 » 30 » Nuovo attacco; non si fa uso dell’etere; le convulsioni 

durano 1 V 2 minuto. 

11 » 37 » Nuovo attacco troncato con V etere in mezzo minuto. 

11 » 45 » Nuovo attacco; non si adopera l’etere; dura 1 */ K mi¬ 

nuto, 1’ animale emette grida violenti. 

Tanto dopo avergli tenuto appressato 1’ etere da¬ 
vanti, quanto senza di questo, l’animale dopo le con¬ 
vulsioni presenta una calma completa, la quale deve 
essere ritenuta come stanchezza. 

11 » 53 » Nuovo attacco, troncato con l’etere in 32 secondi. 

11 » 56 » Nuovo attacco, non si fa uso dell’etere; dura 1 l / 2 

minuto. 

12 » Nuovo attacco; si appressa l’etere; cessa in 18 secondi. 

12 » 4 » Ricompajono le convulsioni che durano 1 2 /s di minuto; 

non si adopera l’etere; 64 atti respiratorii al minuto. 

12 » 9 » Nuovo attacco; si ricorre all’etere; dura % minuto. 

1-2 minuti dopo ogni attacco 1’ animale grida; si 
desta dal suo stato, e poco prima del nuovo attacco 
è relativamente vivace. 

12 » 13 » Altre convulsioni che durano 1 % minuto. Non viene 

appressato 1’ etere. 

12 » 17 » Nuovo attacco troncato con l’etere in 26 secondi. Nella 

prima mezz’ora consecutiva altri sei attacchi convul¬ 
sivi sono troncati in % minuto, facendo inalare l’e¬ 
tere all’ animale. 

12 » 42 d Si covre l’animale leggermente con una grossa campana 

di vetro, umettata di alcune goccie di etere. Subito 
dopo si notano 48 inspirazioni profonde a minuto. 
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min. Esordisce un nuovo attacco. Si rinnova subito l’etere. 
Durante tutto l’attacco si notano un pajo di convul¬ 
sioni generali , e circa 6 secondi dopo ritorna una 
calma completa. Si allontana la campana di vetro, 
perchè gli atti respiratori! divengono troppo rari. 

» Trentadue atti respirato rii a minuto. 

» Si covre di nuovo l’animale con la campana di vetro¬ 
si notano continuamente alcune leggerissime contra¬ 
zioni spasmodiche, che accennano al principio di un 

attacco convulsivo. Quest’ultimo è troncato rapida¬ 
mente con 1’ etere. 

» Le contrazioni spasmodiche persistono; si manifesta un 
, attacco convulsivo, che viene troncato con l’etere. 

» L’animale grida; si producono convulsioni dapprima in 
tutte le estremità, poscia in tutto il corpo. Sessanta 
atti respiratori! al minuto. Durante i 20 minuti con¬ 
secutivi vengono troncati con l’etere altri 5 attacchi 
convulsivi. 

» Nuovo attacco convulsivo; non si fa uso dell’etere- dura 

2 minuti ed è fortissimo. ■ ’ 

» Un nuovo attacco che adoperando l’etere si dilegua in 
20 secondi. 

Quasi ogni 5 minuti si tronca un nuovo attacco 
con 1’ etere. Le contrazioni spasmodiche persistono ; 
1’ animale è bene avviluppato. ’ 

» A partire da questo momento si adopera il cloro formio. 
Un attacco è troncato col cloroformio in 4 secondi. 
Anche i consecutivi attacchi che si producono ogni 

3 minuti si dileguano rapidamente col cloroformio. 

» Primo attacco convulsivo dopo una pausa di 12 minuti; 

non si adopera il cloroformio; dura 45 secondi. 

» Nuovo attacco; si adopera il cloroformio; dura 12 sec. 
Cinquantadue atti respiratori! al minuto. 

Dopo una pausa di 17 minuti si ha un nuovo attacco, 
che col cloroformio viene troncato in 15 secondi. 

» Viene troncato un altro attacco; quarantotto atti respi¬ 
ratori! al minuto ; 1 animale comincia a dormire; il 
t sonno è normale ; cessano le contrazioni spasmodiche. 

» L animale si desta dalla narcosi , grida e ricade nel 
sonno. 

» Temperatura 36°,9 atti respiratori! 34; l’animale è avvi¬ 
luppato in panni caldi. 

» L animale si desta e grida molte volte. Può tenersi 
sulle gambe e caminare; tuttavia nel sollevare i piedi 
si notano contrazioni spasmodiche di questi ultimi. 
Anche la vista pare che abbia sofferto, in quanto che 
l’animale non vede dove va, camina piuttosto in di¬ 
rezione della parete, e ponendolo sopra un tavolo ca¬ 
mina in modo, che se non fosse sorvegliato cadrebbe. 

» L’animale comincia di nuovo a dormire. 

» Si desta ; il passo è sempre vacillante , ma migliora 
dopo che ha caminato per 5 minuti; solo nelle zampe 
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anteriori ricompajono spesso le contrazioni spasmo¬ 
diche. 

8 pom.45 min. L’animale viene avviluppato ben bene; ricomincia a 

dormire. 

9 » L’animale viene lasciato per tutta la notte in una stufa, 

la cui temperatura iniziale ascende a 40° , ma poi 
si fa raffreddare. 

Nel giorno'seguente l’animale sta abbastanza bene; la deambulazione 
è notevolmente migliorata; molto di raro si ha qualche contrazione spas¬ 
modica in una delle estremità. Non tocca il latte che gli viene appres¬ 
sato ; urina abbondantemente. Al mezzogiorno ed alla sera mangia. Al 
terzo giorno è completamente sano. 

Gli esperimenti di controllo mostrarono che la dose somministrata 
possedeva un’azione assolutamente mortale. Il coniglio si comportò 
verso il veleno e gli antidoti analogamente come il gatto. 

Con il cloralio si ottenne lo stesso effetto quando la dose non era 
troppo scarsa, e veniva somministrata contemporaneamente al 
santonato di soda. 

La morfina non produsse alcun effetto, e lo stesso dicasi del ni¬ 
trito di amile. La inefficacia di quest’ etere prova eziandio che la 
causa delle convulsioni generali non è lo spasmo dei vasi nel cer¬ 
vello bensì la stimolazione diretta della sostanza cerebrale. 

Eventuali esperimenti sull’ uomo debbono mostrare se in esso è 
attuabile la stessa terapia. A causa dell’analogia di tutti gli altri 
fenomeni , e sopratutto a causa dell’ identico successo ottenuto in 
due specie di animali tanto diverse fra di loro, quanto il coniglio 
e il gatto, vi è da sperare che questo desideratum possa realizzarsi. 
Il sospetto — legittimo a priori — che con i narcotici venisse pro¬ 
cacciata una disposizione alla paralisi del centro respiratorio, con 
i nostri esperimenti si è dimostrato essere probabilmente infondato 
anche riguardo all’ uomo. 

Si dovrà sempre preferire l’etere al cloroformio, a causa della sua 
maggiore innocuità. Il cloralio potrebbe giovare a combattere len¬ 
tamente l’intossicazione, ma solo dopo che i primi attacchi convul¬ 
sivi sono stati eliminati con l’etere. 

La inalazione si dovrebbe cominciare non appena si mostrano le 
più leggieri convulsioni. Se la respirazione diviene irregolare e 
stentata, è difficile troncare 1’ attacco convulsivo. 

E necessario sorvegliare l’infermo continuamente per molti giorni; 
infatti come abbiamo veduto nel caso sopra riferito, le convulsio¬ 
ni si possono manifestare fin quattro giorni dopo l’introduzione del 
veleno. 

La profilassi dell’avvelenamento per santonina deve tener pre¬ 
sente, che i bambini molto delicati probabilmente reagiscono mol¬ 
tissimo già dopo dosi oltremodo piccole , e che la mancanza di 
chimo nel canale digerente facilita 1’ avvelenamento. 
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. Letteratura dei casi di avvelenamelo nei bambini. 

Wibmer, Die Wirkung der Arzneien und Gifte. Mùnchen 1840. IV. p. 62.- 

o/ ° £ ’* •° nd * med * Gaz< 1836 * J an **—P u p k e, Preuss. Ver. Ztg. 1841. Nr. 
26.—SGjsr agon, Lond. med. Gaz. Bd. 24. p. 878.—G r i f f i t h , ibid. 1834. 
Marz.-T a y 1 o r, Guy’s hosp. Rep. 1844. Octob.—E. Smith, Med. T. and Gaz. 
1845. lo. Apr.—Palm, Vùrtemberg. Corr. Bl. 1855. Nr. 33.—S c h m i d t, Gaz. 
d. hop. 1855. Nr. 16.—Corbe t, Lancet, 1857. 9. Aug.—B al f o u r, Edinburg. 
med. Journ. 1856. Aug.—M i c h a e 1, Brit. med. Journ. 1857. 31. Oct.—B lane, 
d ‘J hér * mec *' c ki r - 1857. Nr. 17.— Murray, Edinb. med. Journ. 1858. 
Pebr.—Wood, Boston med. and surg. Journ. 1858 ; veggasi il suo Treatise on 
Therap. 1876. p. 216. —Mushet, Med. T. and. Gaz, 1858. 20. Màrz. —Ma- 
schka Prager Viertelj. 1860. p. 65.—B e a u p o i 1, Journ. de Chém. méd. 1861. 
Febr. B l a k e, Amene. Journ. of med. se. 1862. p. 880.—Taylor, Die Gifte 
in ger.-medie. Beziehung. Tradotto dal Dr. S e y d e 1 e r, Kòln 1868 (il traduttore 
vi ha aggiunto 22 casi). — S t e p p h u h n, Journ. f. Kinderkr. 1863. p. 196.— 
Winterboth am, Lancet, 1863. Nr. 1.—H ò r i n g, Wùrtemb. Corr. Bl. 1863, 

~~ E 11 1 S ’ Lancet> 1863 * Aug.—D a v i e s, Guy’s hosp. Rep. 1865. p. 287.— 
0 S u 11 1 v a n, Dublin quart. Journ. 1865. p. 221.-A lexander, Wiener med. 
Presse 1865. Nr. 32.—Zepuder, Wiener Med.-Halle 1861. Nr. 14.—W i n c k- 
1 e r , Buchner’s Repert, 1867. p. 35.—Buchner, ibid. p. 38. — 0 p p e n h e i- 
mer, Deutsche Zeitschr. f. Staatsarzneikd. 1867 e Wurth, ibid. 1868. p. 
100. — Weickert, Jahrb. f. Kinderheilkd. 1869. II. p. 445 —Little, Phi- 
ladelph. med. and surg. Rep. 1871. p. 834. — W a 1 k e r, Americ. Journ. of m. 
se. 1 8 72. p. 283. —v. Zuchowski, Inaug.-Diss. Breslau 1873. La trasfusione 
di 60 c. c. di sangue fatta da Fischer in un bambino di 3 anni non ebbe suc¬ 
cesso. — H u s e m a n n, Deutsche Klinik 1874, p. 19. — M o r r i s o n, Medicai 
Record 1876 p. 16. — A. P. H u 11, Philad. med. Times 1876. Sept. 

Lavori sperimentali: Crumpe, Versuche uber Natur und Eigenschaften des 
Opiums. A. d. Engl. Kopenhagen 1796. p. 9—68. — W i b m e r , loc. cit. p. 
74 160. -In questa opera sono riferite numerose indicazioni circa i lavori speri¬ 

mentali dell autore e di altri. — De guise, Dupuy und L e u r e t, Mémoire sur 
l’acétate de morphine. Paris 1824. — Charvet, Die Wirkung des Opium und 
seiner Bestandtheile auf die thierische Oekonomie. Tradotta dal Francese, Leipzig 
1827.—Garrod, Lond. med. Gaz. 1843. Dee.—Bull, de Tliérap. 1858. p. 168. — 
v. N e e s, Casper s Wochenschr. 1847 Nr. 30. — D u m é r i 1 und De marquay, 
Arch. gén. d. méd. 1848. Bd. 16. p. 189 e 332. — L i c h t e n f e 1 s u. Fròh- 
lich, Beobachtungen Jib. d. Ges. u. s. w. Denkschr. d. k. k. Akad. Wien 1852. 
III. p. 143.— O r f i 1 a, Allgem. Toxikologie. Tradotta in tedesco da K r u p p. 
1852 53. — II. p. 208. — Neumann, De venenis quae dicuntur narcotica expe- 

rimenta. Inaug.-Diss. Kònigsberg 1855. p. 15. — K ò 11 i k e r, Arch. f. path. Anat. 
X. p. 244. — Cl. Bernard, Comptes rendues. Bd. 89. p. 406. — Taylor, 
loc. cit. III. p. 2—78. — Camus, Gaz. hebd. 1865. 11. Aug.—Mitchell, 

K e e n und Moorehouse, Americ. Journ. f. m. se. 1865. — D o d e n i 1, Bull, 
gén. d. Thérap. 1865. p. 275. — O n s u m , Nordisk. Magaz. 1865. p. 635.— 
O. Nasse, Beitràge u. s. w. Leipzig 1866. p. 58.—E r 1 e n m e y e r, Beri. klin. 
Wochenschr. 1866. p. 14. — R e i s s n e r, Allgem. Zeitschr. f. Psychiatrie 1867. 
Bd. 24. p. 108. —J. Harley , The old vegetable Neurotics. 1869 p. 100.— 

F ronmiiller, Klin. Studien. Erlangen 1869. p. 3 ff.—G s c h e i d 1 e n, Unters. 
a. d. physiol. Lab. in Wurzburg. Leipzig 1869. 2. Bd. p. 1-67. —v. Schroff, 
Lehrb. d. Pharmakologie 1869. p, 482. — M e i li u i z e n, Arch. f. Physiol. Bd. 
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7. p. 218.—Worraley, Microchemistry of poisons. New-York 1869. p. 458.— 
Dragendorff, Untersuchungen u. s. w. St. Petersburg 1871. p. 180.—Re e se, 
Americ. Journ. of m. se. 1871. p. 373. -Johnston, Cases showing thè effeets 
of atropin as an antidote to opium. Med. Times and Gaz. 1872. p. 269. 1873. 
p. 175. — Laborde, Gaz. méd. 1873. p. 78.—L. Brunton, Effect of warmth 
etc. Journ. of. anat. and physiol. Bd. 8. p. 332.—H. B e n n e t, Report etc. Brit. 
med. Journ. 1874. p. 721. —Eulenburg, Die hypodermatischen Injectionen 
der Arzneimittel. Berlin 1875. p. 95 e 172. — L e v i n s t e i n, Weitere Beitràge 
u. s. w. 1876. (Questa memoria fu stampata nella Beri. klin. Wochenscbr.) p. 5.— 
Corona, Giornale di med. milit. e Ref. Medicai Record. 1876. p. 349.—C 1 a u s, 
Aligera. Zeitschr. f. Psychiatrie. Bd. 23. 1877. p. 529. — B i n z, Zur Wirkungs- 
weise schlafmachender Stoffe. Arch. f. experim. Patii, u. Pharmakologie VI. Bd. 
1877. p. 332. — Witkowsky, Arch. f. exp. Path. u. Pharmak. VII. 247.— 
Binz, Antagonismus von Morphin und Atropin. Deutsche med. Wochenschr. 
1877. Nr. 12. — H e u b a c h, Arch. f. exp. Path. u. Parmak. Vili. 31. 

Si veggano pure nella letteratura i numerosi casi in cui neirawelenamento con 
morfina degli adulti furono prescritti come antidoto Patropina o l’estratto di bel¬ 
ladonna. — Circa gli alcaloidi dell’ oppio, oltre la morfina, si vegga la letteratura 
in Husemann, Die Pflanzenstoffe. 1871 ; Hermann, Lehrbuch d. experim. 
Toxikologie 1874. p. 379; e v. Boeck, Handbuch der Intoxicationen. 1876. 
p. 521. 

Il numero dei casi di avvelenamento, nei bambini, con oppio o 
morfina è tanto grande che Taylor (1. c. p. 29) richiama spe¬ 
cialmente l’attenzione su questo fatto, e ne comunica subito 24 casi 
tolti da autori contemporanei, salvo a riferirne altri 13, a pag. 40-48. 
I preparati medicinali, che a ciò dànno l’occasione, sono numerosi. 
Citerò qui i frutti ed i semi del papaver somniferum , i frutti del 
papaver rhoeas (veggasi il caso di Palm, e molte intossicazioni di 
animali, che mostrano la velenosità di questa pianta, riferite per 
esempio nei Schimidt’s Jahrb. Bd. 146. p. 240), gli estratti of¬ 
ficinali, i sali alcaloidi e simili, e finalmente i molti rimedi segreti 
contenenti morfina (1), dei quali finora furono inondati sopratutto 
l’Inghilterra e l’America del Nord, e che anche in Germania co¬ 
minciano a trovare sempre più amatori. 

L’ oppio è 1’ estratto disseccato delle capsule dei semi immaturi 
del papaver somniferum . Il suo contenuto in sostanze attive è va¬ 
riabilissimo. La farmacopea tedesca prescrive che allo stato secco 
esso debba contenere per lo meno il 10 % di morfina. Quest’alca¬ 
loide è anche , dinamicamente, il suo elemento costitutivo princi¬ 
pale. Oltre di ciò, contiene piccole quantità di alcaloidi che hanno 
un’ azione analoga, ma composizione diversa; di questi ultimi quelli 
che più ci interessano in- questo punto sono due, che spiegano un’in¬ 
fluenza la quale si rivela con convulsioni. Essi sono la narcotina e 
la tebaina. 

La narcotina è contenuta in quantità di 2-6 °/ 0 nell’oppio, la te¬ 
baina di % —1,0 7 0 . E facile convincersi che la loro azione è di¬ 
versa da quella della morfina. Iniettando ad una rana sana una 
quantità non troppo piccola di morfina, essa a poco a poco diviene 
torpida nei movimenti e si mostra come narcotizzata. Giace allora 
immobile sul dorso, la respirazione è rallentata. La stessa dose di 


(1) Riguardo alla generalità di questi ultimi è da raccomandare caldamente al 
mondo medico la lettura dell’opera di Wittstei n, dal titolo: Vade-Mecum dei 
rimedii segreti, Nòrdlingen 1871 3 a ediz. 
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narcotina o di tebaina produce agitazione, accelera gli atti respira¬ 
tori!, ed infine cagiona convulsioni, analoghe a quelle cagionate dalla 
stricnina o dai sali di ammoniaca. Eulenburg, v. Scroffed 
altri con piccole dosi accertarono aumento del polso ! della respi¬ 
razione e della temperatura, cefalalgia, rossore della faccia e ipe- 
remia oculare nell uomo. Anche sugli animali omeotermi sono state 
studiate le speciali proprietà eccitanti dei due alcaloidi. Le affer¬ 
mazioni contrarie di antichi autori dipendono , probabilmente da 
che essi sperimentarono con preparati impuri. 

Circa i derivati dell’ oppio , 1’ unico preparato della farmacopea 
tedesca che non contiene narcotina o tebaina è — prescindendo na¬ 
turalmente dalla morfina e dall’acqua di oppio — l’estratto di op¬ 
pio. Esso viene preparato soltanto con acqua, e la narcotina e la 

tebaina stando in esso allo stesso stato come nell’ oppio sono del 
tutto insolubili. 

A tenore di quanto ora abbiamo detto, dobbiamo distinguere l’a¬ 
zione velenosa che spiegano da una parte l’estratto acquoso di op¬ 
pio e 1 sali di morfina, e dall’altra gli altri preparati dell’oppio. Dal 
punto di vista terapeutico , la maggior parte dei medici ha già 
emesso il suo verdetto a tale riguardo , giacché è ritenuto che 
1 azione della morfina sia « più pura » di quella dell’ oppio, e sia 
meno associata a tutti i sintomi accessorii spiacevoli: afflusso del 
sangue al capo , cardiopalmo e simili. La grande eccitabilità dei 
bambini ci impone necessariamente questa distinzione. 

Nelle teste di papavero D ragendorff trovò sempre la morfina, 

ed ottenne da esse le reazioni della tebaina, della narcotina e della 
codeina. 

Sintomi dell’avvelenamento. 

Incomincio con l’avvelenamento prodotto dalla morfina, perchè 
e il più semplice. La sua sintomatologia nell’ uomo corrisponde a 
CIO che è facile osservare nell’ animale avvelenato con lo stesso 
mezzo. La nota culminante del quadro fenomenico è il sonno, che 
si tramuta nello irrigidimento di tutti gli organi animali. L’infermo 
giace immobile , non reagisce agli stimoli esterni. I bulbi oculari 
sono come nel sonno normale, le pupille si presentano oltremodo 
ristrette; la faccia è pallida; le labbra, le palpebre, le unghie delle 
dita della mano e dei piedi sono livide. Nel sollevare l’infermo il 
capo, la mascella inferiore e le braccia ubbidiscono soltanto alla 
legge della gravità; la innervazione periferica è oltremodo indebo¬ 
lita. La respirazione è superficiale , irregolare , talvolta boccheg¬ 
giante; la pelle è fredda, spesso coverta di gelido sudore, e, quasi 
ovunque, umida. La temperatura del corpo valutata nel retto mostra 
un notevole abbassamento. L’ attività cardiaca è meno frequente , 
di tratto in tratto sospesa ; il polso è piccolo , poco percepibile , 
spesso duro. A ciò corrisponde il fatto, che fu accertata (negli ani¬ 
mali) dapprima una stimolazione dei nervi vasomotori , più tardi 
si converte in paralisi. La minzione è sospesa e dicasi lo stesso 
della defecazione ; soltanto al principio talvolta esiste il vomito. 
Quest’ultimo mancò quando l’avvelenamento fu rapido. Gli atti re- 
spiratorii divengono sempre più superficiali e rari, Fitto cardiaco 



335 


. È i n z, Avvelenamenti. Oppio e Morfina. 

diviene sempre più irregolare e debole, la temperatura del corpo 
si.abbassa molto,* e mentre esistono leggiere convulsioni delle estre¬ 
mità, e spesso anche senza di queste, si ha 1’ ultimo respiro, che 
non è quasi osservabile. 

Si è cercato spiegare la natura dell’ avvelenamento, con l’aboli¬ 
zione della funzione del centfo respiratorio. Ma quest’abolizione si 
verifica lentamente, spesso soltanto dopo alcuni giorni, quando era 
già interamente soppressa l’attività del cervello e della midolla spi¬ 
nale. Da ciò che finora è noto su quest’oggetto, dobbiamo figurarci 
il processo decorrente nel modo come 1’ ho descritto brevemente 
in altra parte della presente opera, additando le ragioni addotte a 
sostegno della mia spiegazione. La corteccia cerebrale reagisce nel 
modo più squisito che mai verso l’alcaloide circolante nel sangue, 
ma può restare per lungo tempo inattiva, senza che la vita sembri 
minacciata in modo pericoloso. Ben diversa è la quistione riguardo 
al centro respiratorio; qui havvi un circolo vizioso da tutte le parti. 

Il cuore presenta diminuzione di attività e la pressione sanguigna 
si abbassa, perchè le grandi dosi di morfina paralizzano quest’ or¬ 
gano una al sistema vasomotore. Il sangue che si mantiene allo 
stato venoso nelle arterie non è al caso di spiegare sopra la mi¬ 
dolla allungata lo stimolo ordinario del sangue asfittico , giacché 
quest’ ultima ha perduta la sua eccitabilità ; per la stessa ragione 
mancano le convulsioni asfittiche. Si ha paralisi di tutti i centri 
della vita animale , senza sintomi tumultuari prodromici di qual¬ 
siasi specie e senza fenomeni concomitanti. 

In tutto il quadro dell’avvelenamento grave con la morfina havvi 
un sintomo persistente, prodotto da stimolazione, e ciò è il restrin¬ 
gimento pupillare in alto grado. Secondo von Graefe, esso de¬ 
corre in concomitanza ad uno spasmo dell’accomodazione. Mancano 
ricerche esatte circa questa comparsa della miosi. Probabilmente 
essa dipende da irritazione delle fibre dell’oculo-motore e da con¬ 
temporanea paralisi del simpatico. 

Quando il cervello possiede ancora il potere della percezione in¬ 
tellettuale, 1’ avvelenamento con morfina è accompagnato da forte 
prurito cutaneo, senza causa valutabile. Finora non è stata data una 
spiegazione di questo sintomo , il quale — come è noto — decorre 
eziandio nella intossicazione cronica. 

In molti casi speciali, 1’ azione velenosa della morfina sugli ani¬ 
mali fu analizzata accuratamente da G s c h 1 e i d e n, il quale seguì 
il metodo indicato da v o n B e z o 1 d. Come agevolmente si intende, 
in questi studii bisogna tener conto della differenza che l’uomo 
presenta a tale riguardo. In quest’ ultimo la differenza dipende so¬ 
pratutto dalla sua maggiore sensibilità verso il veleno. Nei primi 
mesi della vita questa sensibilità raggiunge il massimo grado. 

Diagnosi. 

Se manca un’ anamnesi esatta e se il corpus delieti non viene 
accertato, l’avvelenamento può essere confuso con quello prodotto 
da grandi dosi di alcool, o con quello che si ha col cloralio, eoa!?? 
1’ ossido di carbonio, o con il gas della illuminazione. Gli avvele¬ 
namenti con questi ultimi corpi determinano quasi tutti i sinton^ 
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descritti; tuttavia, suole mancarne allora uno: e questo è la forte 
miosi, che nell’avvelenamento con morfina è costante, ed al mas¬ 
simo scompare nell ultimo periodo. Oltre a ciò, come caratteri dif¬ 
ferenziali potrebbero servire le note seguenti : nella intossicazione 
con alcool 1’ alito emana 1’ odore delle rispettive sostanze odorose 
di cui si fa uso nei nostri alcooli; in*quella con gas ossido di car¬ 
bonio si hanno convulsioni ; queste ultime costituiscono una nota 
essenziale anche nell’avvelenamento col gas della illuminazione, e 
secondo 1 affermazione di molti autori, in ambo i casi esistono nel 
secondo periodo dell’ intossicazione. 

. J- u ^to lo condizioni che determinano un aumento della pressione 
intra-cranica non possono — a parer mio — generare una confusione 
nella diagnosi, di cui ora si tiene parola. Il capo dell’ individuo 
avvelenato con morfina è freddo come tutto il corpo; un’apoplessia 

sanguigna, una brusca congestione per altra causa non producono 
raffreddamento del capo. 

Nell esame dell avvelenamento con morfina si potrebbe sottrarre 
dalla vescica 1 urina col catetere. Si riempie di urina la metà di 
un tubo da saggio e si versa una goccia di acido solforico , più 
tardi si versano dieci goccie di una concentrata soluzione di jodo 
con un poco di joduro potassico ed acqua. Un denso precipitato bruno 
mostrerà allora in modo chiarissimo la presenza di basi vegetali; 
un ulteriore analisi con metodo di esclusione permetterà allora, se 
e possibile, accertare che si tratta di morfina (veggasi nell’Arch. f. 

pathologische Anat. XLYI. p. 165 la mia estesa relazione su que¬ 
sta reazione indicata da Bouchardat). 

In sei analisi sopra burina di conigli avvelenati con morfina L e- 
vinstein trovò cinque volte albumina e zucchero. 

Anche nell’avvelenamento con morfina l’autossia non rivela alcun 
.che di notevole. La iperemia venosa del cervello dipende dall’im¬ 
pedimento che subirono la circolazione e la respirazione. Senza 
quest ultimo fatto si rinverrebbe un cervello anemico, a causa della 

stimolazione sul centro vasomotore e sopratutto dell’abolita fun¬ 
zione dell’ organo. 

La vescica urinaria per lo più è in uno stato di replezione, giac- 
che nell’ avvelenamento con morfina si ha sempre che durante la 
vita è impedita l’espulsione dell’urina. Per spiegare questo sintomo 
si può invocare in prima linea una paralisi del detrusore e, acces¬ 
soriamente, della pressione addominale. Si ammette che nello stato 
sano lo sfintere si rilasci sotto l’impulso volitivo; nell’avvelena¬ 
mento con morfina questo fenomeno sarebbe reso del pari diffìcile 
o impossibile. 


Cura. 

Nei casi leggieri il vomito ha luogo spontaneamente; si può anche 
facilitarlo con i noti mezzi, o meglio ancora con manovre manuali. 
Nei casi gravi la morfina abolisce ben presto la eccitabilità del cen¬ 
tro vomitorio, giacente nella midolla allungata, e gli emetici ordi¬ 
nami sono inefficaci. Non sarebbe , quindi, opportuno perdere il 
tempo, facendo a fidanza con questi ultimi. 

Se nello stomaco restano forti dosi degli emetici, massime di 
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quelli metallici, e sono lentamente assorbiti, essi contribuiscono a 
sviluppare il collasso, in quanto che diminuiscono sempre più Fat¬ 
tività già depressa del cuore. Nel leggere parecchi casi con esito 
infelice, comunicati nella letteratura, sorge il sospetto che i forti 
emetici abbiano facilitata F azione velenosa della morfina. 

È stata raccomandata Finjezione di apomorfina , un emetico che 
già in dosi piccolissime può provocare il quadro complessivo del 
collasso. L'apomorfina può produrre il vomito (M ò r z), ma fa d’uopo 
esaminare seriamente se Fazione associata di due fattori, che de¬ 
bilitano fortemente , non sia un rimedio peggiore del male , come 
von Boeck ha osservato nel caso concreto. 

Una soluzione di acido tannico spiega rapida azione nello stomaco, 
e trasforma la morfina nel tannato di morfina, un sale che è as¬ 
sorbito ben poco. In questo mentre si può prendere la pompa ga¬ 
strica, e procedere con essa secondo le note regole. 

È facile procurarsi , quasi ovunque , F acido tannico , e proprio 
nell’ ordinario thè cinese. Esso ne contiene una gran quantità , la 
quale non viene avvertita perchè noi—analogamente come facciamo 
per i nostri vini rossi aspri — lo portiamo sulla lingua e sul palato 
dopo averlo previamente riscaldato e inzuccherato. Vi sono molte 
analisi a tale riguardo. Io stesso determinai una volta—ma per 
un altro scopo — la quantità di tannino di un buon caffè nero, e 
trovai che era circa il 15 %. Un infuso tiepido preparato rapida¬ 
mente e agitato per bene basta sufficientemente al nostro scopo. 

Il caffè crudo leggermente torrefatto contiene parimenti tannino, 
ma in copia molto minore delle foglie di thè. Tuttavia , in man¬ 
canza di queste ultime si può ricorrere al caffè. 

Circa Fuso del carbone animale, per fissare la morfina, ne parle¬ 
remo ampiamente più tardi, quando studieremo l’avvelenamento con 
atropina. 

Il cauto eccitamento dell’attività intestinale con clisteri stimolanti 
contribuirà ad eliminare il veleno. Se l’infermo può ancora inghiot¬ 
tire, gli si darà un drastico per la bocca. 

Si ponga in opera, senza indugio, la respirazione artificiale , se 
quella naturale va diminuendo o è già molto stentata. In quest’ul¬ 
timo caso sarebbe forse buono di non limitarsi alla ritmica compres¬ 
sione della cassa toracica, la quale nei bambini è di una esecuzione 
molto facile, ma di ricorrere alla faradizzazione del frenico. Un elet¬ 
trodo viene applicato fortemente sul margine posteriore dello sterno- 
cleido mastoideo, un poco sotto alla metà del suo decorso, l’altro 
nella fossa sopra-clavicolare. Non appena si effettua il movimento 
del diaframma in giù, si interrompe la corrente portando via un elet- 
trode, e nel tempo stesso con una compressione sull’addome si so¬ 
stituisce la mancanza di azione della pressione addominale, per pro¬ 
vocare F espirazione. Dopo una pausa di alcuni secondi nuova sti¬ 
molazione, e così via via. 

Di tratto in tratto si alterni la faradizzazione dei due frenici. 
Fu anche raccomandato di applicare nel tempo stesso il polo su 
amendue i nervi, a destra ed a sinistra. 

È necessario eccitare tutto il sistema nervoso centrale con sti¬ 
molanti interni. 

Citerò qui anzitutto i già cennati infusi di thè o di caffè. Essi 
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contengono tre stimolanti completamente diversi : la caffeina le 
sostanze odorose aromatiche e i sali di potassa. L’ azione stimo¬ 
lante della caffeina è stato oggetto dei miei studii. 

Iniettata a dosi moderate negli animali produce una vivace a^i- 
azione generale , una respirazione celere ed energica, rinforza 
l ìtto del cuore ed eleva la temperatura. Secondo Ben net di 
Ldinburgo, nei gatti la theina era al caso di neutralizzare razione 
mortalmente paralizzante di larghe dosi di morfina. Nei conigli lo 
esperimento non riuscì, ma nei cani si notò che cessava in parte 
a naicosi esistente. Quest’effetto l’osservai in modo squisitissimo 
m un cane, che era stato avvelenato con alcool puro (Yeg^asi Cen- 
tralbl. f. d. med. W. 1875, p. 907). A favore della salutare azione 
eccitante, che spiegano in tal caso i principii aromatici del thè e 
dei caffè, si può ora addurre soltanto ciò che insegna l’esperienza 
generale. La quantità dei sali di potassa, assorbiti per la via dello 
stomaco, non è abbastanza sufficiente per un’ azione eccitante. 

Tanto il thè quanto il caffè debbono somministrarsi senza ag¬ 
giunta di latte o di fior di latte, affinchè il loro assorbimento non 
venga in alcun modo impedito. 

La canfora a dosi elevate — circa 1,0 —1,5 — produce un ecci¬ 
tamento che può pervenire fino al grado di convulsioni. A piccole 
dosi e ritenuta come un ottimo analettico contro un collasso inci¬ 
piente , il quale accompagni un grande stato febbrile. Si può ben 
raccomandare, di eseguire nello spazio di molte ore un paio di inie¬ 
zioni sottocutanee di 0,05 — 0,2 di canfora, sciolta in olio di man¬ 
dorle dolci. 

J, I • , ( ^ sono state trovate efficaci anche le ri¬ 

petute iniezioni sottocutauee di piccole dosi di etere. L’intenso do¬ 
lore locale della injezione può già bastare a provocare l’eccita¬ 
zione, e 1’ assorbimento della piccola dose di etere nel sangue agi¬ 
sce anche nello stesso senso. Nei bambini si dovrebbero al mas¬ 
simo injettare 0,25 cent.igr. di etere. 

In Inghilterra è stato propostoci tenere gli avvelenati di mor¬ 
fina in un movimento attivo, tutte le volte, bene inteso, in cui non 
si è manifestato ancora il coma. L’infermo sorretto da due per¬ 
sone camminerà per ore intere nella stanza, e gli si dovrà inibire 

di adagiarsi in posizione orizzontale , affinchè non sia sopraffatto 
dal sonno. 

Con questo processo si può spiegare un continuo stimolo nor¬ 
male sul cervello, sul cuore e sul centro respiratorio. Nei bambini 
questo movimento si deve, naturalmente, convertirlo in uno adeguato 
alla sua età. Il modo come esso agisce può essere interpretato, o am¬ 
mettendo che il ricambio nutritivo dei centri sotto l’influenza della 
sua attività forzata venga eccitato , e con ciò è eliminato celera- 
monte il veleno che aveva attaccato le cellule ; oppure ritenendo 
che in questo caso ha luogo quella legge generale, secondo la quale 
ogni cellula che ha perduto della sua energia, con nuovi stimoli 
può per qualche tempo essere indotta di nuovo a lavorare. Pro¬ 
babilmente, si realizzano amendue queste ipotesi. 

Leggendo nella letteratura i casi di intossicazione con morfina, 
si vede che gli stimoli cutanei di qualsiasi specie hanno una grande 
importanza nella terapia di quest’ avvelenamento. Per i bambini si 
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può raccomandare soltanto V uso dei senapismi , che contempora¬ 
neamente spiegano anche un’ azione calorifica. A causa della gran 
perdita di calore, che si verifica con straordinaria celerità nel bam¬ 
bino, fa d’uopo evitare di ricorrere alle abluzioni fredde, alle fusti¬ 
gazioni con panni bagnati etc.; o al massimo ciò potrà eseguirsi 
solo per un tempo brevissimo. 

Ora vado a parlare di una indicazione , che per gli avvelena¬ 
menti in parola non trovo riferita affatto nella nostra letteratura. 
Essa è il riscaldamento artificiale persistente dell’ avvelenato. 

L’ abbassamento della temperatura è uno dei sintomi più note¬ 
voli nell’intossicazione di cui ora discorriamo. La pelle nonché lo 
interno del corpo sono fortemente raffreddati. Come causa di tal 
fatto si possono invocare la respirazione superficiale, la ossidazione 
incompleta a cagione del sangue divenuto venoso, la gran perdita 
di calore che si ha perchè in ultimo i vasi cutanei sono rilasciati, 
e sopratutto il notevole rilasciamento (Z u n t z e R o h r i g) di tutti 
i muscoli striati. Nell’avvelenamento con morfina quest’ultimo non 
è tanto rilevante quanto in quello con la curarina, e non dipende 
già da paralisi delle estremità nervose intramuscolari , ma da pa¬ 
ralisi dei centri; però 1’ effetto — cioè il rilasciamento generale e 
con ciò la diminuzione delle ossidazioni — è analogo. 

L. Brunton ha esaminato in modo speciale quest’argomento. 
In vero , le sue ricerche non si riferiscono alla morfina, bensì al 
cloralio. Ma havvi un punto , in cui le sue osservazioni sono co¬ 
muni ai due veleni. In sei ricerche si vide chiaramente , che un 
animale omeotermo avviluppato in ovatta si poteva riavere com¬ 
pletamente dopo somministrazione di una dose di cloralio, la quale 
in un altro coniglio che presentava eguale peso del corpo, e era 
mantenuto in una camera a temperatura normale (20° C.), ma non 
era avviluppato al pari del precedente, spiegava un’azione mortale. 
Osservò pure, che quando le dosi non erano mortali, tenendo l’ani¬ 
male bene avviluppato , esso si riaveva più celeramente che non 
quando si prendeva la suddetta precauzione; oltre a ciò, ponendo 
l’animale, in preda a stupore, in un locale ove la temperatura era 
di 30°, si accelerava il ritorno dello stato normale. 

Gli esperimenti hanno accertato che un moderato calore è uno 
stimolo energico per il centro respiratorio e per il cuore. Inoltre, 
in un locale caldo la dispersione di calore dall’organismo è minore. 
Il corollario pratico che risulta da tutto ciò è il seguente: la ca¬ 
mera in cui soggiorna 1’ avvelenato deve essere tenuta per lo meno 
ad una temperatura di 20° C., il suo corpo deve essere bene avvi¬ 
luppato in coperte calde; se egli sta a letto si ricorrerà all’appli¬ 
cazione di bottiglie calde o pietre riscaldate ; le abluzioni fredde 
del cranio debbono essere eseguite soltanto nel bagno generale , 
che abbia una temperatura di 39° C. 

Liebermeister riferisce il buon esito delle abluzioni fredde 
sul capo, sul petto e sul dorso, fatte nel bagno caldo , in un avve¬ 
lenamento gravissimo con morfina. Per lo spazio di sei ore, esse 
venivano eseguite per 10—15 minuti, tutte le volte che la respira¬ 
zione già molto rallentata diveniva insufficiente. In questo caso si 
trattava di un adulto; per le abluzioni si usavano ogni volta 2—3 
litri di acqua (Handb. d. Path. u. Ther. d. Fiebers. 1875. p. 622). 
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La cura della intossicazione acuta della morfina con un antidoto 
specifico (1’ atropina) è stato oggetto di molte discussioni. 

L'azione velenosa che l’atropina spiega sul corpo umano è tanto 
diversa da quella, ora descritta, della morfina, che volendo Giu¬ 
dicare con esattezza si scorge fra queste due sostanze un antago¬ 
nismo, il quale è più accentuato di quello fra la caffeina e la mor¬ 
fina. Il decorso della intossicazione per atropina (che riferiremo nel 
seguente capitolo) paragonato a quello che si ha con la morfina fa 
rilevare subito il suddetto antagonismo. Quest’ultimo si può accertare 
in diverse specie di animali, fin nella rana, come emerge dal se¬ 
guente riassunto che rileviamo da von Bezold. 

La morfina diminuisce l’attività dell’organo centrale deputato alla re¬ 
spirazione (quale organo giace nella midolla allungata), fino al punto da 
determinare una completa apnea ; quando il vago è intatto 1’ effetto è 
maggiore. L’atropina, invece, dopo aver diminuito per brevissimo tempo 
la suddetta attività (ciò che non produce dopo la recisione del vago) , 
l’aumenta poi in proporzione diretta con la dose del veleno. Con la mor¬ 
fina al principio si aumenta e più tardi scema l’attività del sistema ner¬ 
voso motore , regolatore ed eccitante del cuore, e quando le dosi sono 
elevate in ultimo si ha paralisi di questo sistema nervoso. Lo stesso ac¬ 
cade con gli organi centrali che animano i nervi vasomotori e col nervo 
dello sfintere pupillare ; 1 atropina, in vece , diminuisce e poi annulla 
quest’ attività senza previamente aumentarla. 

La casuistica relativa a questa quistione è abbastanza ricca. Fromm- 
hold ha raccolto dalla letteratura 14 casi di avvelenamento con 
oppio e morfina, i quali curati con atropina decorsero felicemente. 
Tre di essi si riferiscono a bambini, ed erano evidentemente gravi. 
In uno la morte accadde, dopo che « ciascuna dose di estratto di 
belladonna aveva cagionata una notevole miglioria , ed i sintomi 
dell’avvelenamento per oppio erano completamente scomparsi». 
Questo caso si verificò in un bambino di 4 anni, che aveva preso 
una dramma di tintura di oppio. 

Io sono ben lungi dallo sconoscere che nella maggior parte di 
tali esiti felici è diffìcile separare in modo sufficiente il post hoc 
dal propter hoc. Ma essendovi analogia fra i fatti accertati dai me¬ 
dici con i risultati degli esperimenti eseguiti sugli animali , pare 
che non vi sia campo ad illusioni od equivoci, tanto spesso acca¬ 
duti in questa branca del sapere medico. Per chi attende la deci¬ 
sione di questa quistione dagli esperimenti sugli animali, io per 
studii personali fatti su tale argomento, posso riferire quanto segue. 
Convincerò esponendo ciò che osservai e feci notare ai miei sco¬ 
lari nel passato semestre, parlando sopra la intossicazione con la 
morfina: 

Ad un cane giovine, del peso di 2500 grm., fu dato, un’ora prima 
della lezione, 0,075 di cloridrato di morfina. Quando era completamente 
narcotizzato, il suo cuore dava 42 battiti a minuto, e nello stesso spazio 
di tempo gli atti respiratorii giungevano a 22. Tanto l’attività cardiaca 
quanto la respirazione erano molto deboli. 

Fu fatta allora un’iniezione sottocutanea di 0,5 mmg. di solfato di 
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atropina. In pochi minuti il polso ascese a 140, gli atti respiratori a 40 
al minuto. Dopo circa 30 minuti, mentre V energia del cuore resta im¬ 
mutata, gli atti respiraiorii si elevano a 52 a minuto. Nel tempo stesso 
si nota che il tono di entrambi è mutato. Il cuore che prima si sentiva 
sul torace solo premendo fortemente con le dita , pulsa con energia , 
e lo si sente chiaramente., Lo stato di stupore del cane resta inalterato, 
e si dilegua solo dopo molte ore. 

Nel porre in iscritto questi risultati, che riguardano un argo¬ 
mento molto controverso, ho sentito il bisogno di ripetere questo 
esperimento. Riferisco qui il secondo risultato che ebbi. 

A un cane delicato , di 9 mesi, che pesava 4570 grm. fu osservato 
anzitutto lo stato del cuore e della respirazione. Il primo dava 140-160 
battiti a minuti, gli atti respiratori! giungevano a 35-40 nello stesso pe¬ 
riodo di tempo. Tanto 1’ attività cardiaca quanto la respirazione erano 
energici. Gli fu fatta verso le 

4 poni, una iniezione sottocutanea di 0,1 di cloridrato di morfina. 

4 23 o Può ancora correre vacillando. Il cuore dà 44 battiti a minuto, 

gii atti respiratori! giungono a 30 ; tanto i primi quanto i 
secondi sono deboli. 

4 40 » Cuore 48, respirazione 32. Forte narcosi. 

4 43 » Nuova iniezione di 0,05 di cloridrato di morfina. 

4 48 » Cuore 44, respirazione 26. Entrambi superficiali, il cuore ap¬ 

pena percepibile. 

4 So » Si esegue una iniezione sottocutanea sul torace di 0,002 di 

solfato di atropina in 5 parti di acqua. 

4 S; » Cuore 92, respirazione 32; entrambi energici. 

4 3(J » Cuore 120. L’animale a metà ridestato solleva il capo. 

5 n Cuore 120 , respirazione 24. Il cuore facilmente percepibile , 

regolare; la respirazione è profonda. 

5 3o » Cuore 180, respirazione 32. Entrambi energici. 

6 » Cuore 180, respirazione 32. 

Adagiando V animale sul suolo esso resta immobile, ma tiene il capo 
sollevato, e reagisce chiamandolo per nome. Passa la notte in un locale 
caldo. Al mattino camina e mangia (1). 

Due fatti si manifestano evidentemente dopo la injezione di atro¬ 
pina, ed essi sono 1’ aumento dell’ attività cardiaca e quello della 
attività respiratoria. La morfina ha paralizzato fortemente gli ap¬ 
parati eccito-motori ; V atropina non elimina questa paralisi , ma 
rimuove l’ostacolo ancora attivo nel cuore, e con ciò determina in- 

(1) Dopo questi due esperimenti qui esposti , ne ho fatti una serie di altri in¬ 
sieme al mio assistente, il dottor H e u b a c h, il quale li ha riferiti nell’Arch. f. 
exp. P. u. P. Ottobre 1877, Bd. 8. p. 31-50. La tavola aggiunta a questo lavoro, 
con le curve chimografiche del cuore e della respirazione dimostrano ottimamente 
e in modo incontrovertibile, la tanto contestata efficacia dell’antidoto in parola. Gli 
antichi autori avevano preso a disamina quest’argomento, e per lo più erano per¬ 
venuti a risultati negativi; ve ne furono perfino di quelli che affermarono che in 
tale modo si aumentava 1’ intossicazione che si aveva in animo di combattere. Se¬ 
condo la mia opinione, i loro metodi erano inesatti, e gli animali sui quali spe¬ 
rimentavano erano scelti con poco acume. 
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direttamente una miglioria nello stato della pressione sanguigna. 
Circa i singoli atti respiratorii, divenuti appena visibili, l’antidoto 
sembra agisca come uno stimolo diretto , il quale supera lo stato 
di paralisi respiratoria, per così dire. Lo stesso dicasi per il sen¬ 
sorio. L animale che fino allora era indolente e non reagiva a 
nessuno stimolo sensitivo diviene inquieto, e cerca di fuggire. L’a¬ 
tropina agisce, in questo caso , come un qualsiasi forte eccitante 
sopra uno che dorme profondamente. La causa della stimolazione 
e piu forte di quella della transitoria paralisi. 

L’osservazione pratica insegna pure, in modo convincente, che le 
piccole dosi di atropina sono un antidoto contro 1’ avvelenamento 
con la morfina, giacché con esse si possono evitare gli spiacevoli 
sintomi parziali che si hanno dietro injezioni sottocutanee di morfina. 

Nelle persone anemiche, uno dei primi effetti della dose ipnotica 
di morfina, che penetra celeramente nel circolo sanguigno, è il vo¬ 
mito. Un centigrammo e spesso la metà di morfina bastano per sti¬ 
molare il « centro vomitorio », giacente nella midolla allungata. In 
modo più accentuato si manifesta tal fatto, quando l’injezione di 
morfina è eseguita in condizioni patologiche , che predispongono 
già da sé stesse al vomito. Alludo qui alle diverse forme della pe¬ 
ritonite , in cui la morfina ha un’ importanza tanto grande come 
sedativo generale. Oltre a ciò, in parecchie persone dopo injezioni 
di morfina restano sintomi parziali di quest’ultima ; massime una 
sensazione di abbattimento, una indolenza e una malinconia. 

Secondo i fatti accertati al letto dell’infermo, pare non esservi 
alcun dubbio, che un mezzo o un mmg, di atropina aggiunto alle infe¬ 
zioni di morfina impedisce il vomito e gli altri sintomi consecu¬ 
tivi spiacevoli, mentre si verifica parimenti la calma prodotta dalla 
morfina. Di raro si manifesta un’ azione spiacevole dell’ atropina. 
Chi voglia approfondire quest’argomento, legga il lavoro di C 1 au s 
(di Sachsenberg), in cui sono riferiti venti casi] personali su tale 
soggetto. 

Anche la commissione scelta, alcuni anni or sono, dalla British 
Medicai Associalion per esaminare con esperimenti sopra gli ani¬ 
mali 1’ antagonismo fra i medicamenti, sentenziò — relativamente 
al punto su cui ora discutiamo — che nell’avvelenamento con mor¬ 


fina 1’ atropina spiega un’ azione abbastanza favorevole. 

In fine, sono importanti le ricerche terapeutiche che J o hn’s t o n 
ebbe occasione di fare in gran numero nell’ Ospedale cinese di 
Shangai. Nella cura del singolo caso può facilmente accadere un 
errore nel ricavare le conseguenze. Non sempre gli esperimenti 
sugli animali hanno un’applicazione immediata sull’uomo. Ma quando 
il risultato di una lunga serie di indagini sperimentali si accorda 
completamente con quello ottenuto in molti casi clinici — il dottor 
Johnston in 7 anni curò più di 300 avvelenamenti acuti con 
oppio, per lo più eseguiti nell’intento di suicidarsi — , allora anche 
il più severo scetticismo non può obbiettare nulla contro i corol¬ 
larii clinici o terapeutici desunti da tali osservazioni. 

Il cennato medico dopo avere descritto brevemente 17 casi, af¬ 
ferma che l’azione « meravigliosa » dell’atropina raggiunge il suo 
massimo grado , quando havvi un coma profondo. In questo caso 
la doccia fredda, la respirazione artificiale, la galvanizzazione, gli 
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stimolanti di qualsiasi specie non producono alcun effetto ; P in¬ 
fermo resta come una massa inerte. Ma non appena si esegue una 
iniezione sottocutanea di 0,015—0,03 di atropina, la scena cangia 
celei aniente. Le pupille si dilatano, il viso arrossisce, la respira¬ 
zione da stertorea diviene calma, il polso diviene subito pieno. So¬ 
pravviene un buon sonno, che dura molte ore, e poscia l’individuo 
si desta con piena integrità dei sensi. 

Al principio Johnston curava i casi leggieri soltanto con 
emetici, vuotando lo stomaco con la pompa gastrica, ponendo lo 
infermo in attività, ordinando abluzioni fredde e caffè. Ma quando 
vide che tali avvelenamenti, apparentemente innocui, prendevano 
bruscamente un carattere maligno, si decise ad iniettare subito una 
piccola quantità di atropina. E ciò si mostrò necessario sopratutto, 
quando malgrado l’affezione generale apparentemente tenue, le pu¬ 
pille erano fortemente contratte; ordinariamente in questo caso più 
tardi si ha il coma. 

Johnston non ha veduto mai effetti nocivi prodotti dall’atro¬ 
pina. In vero, gl’infermi nel ridestarsi si lamentavano di aridità 
della gola, di grande debolezza, di disturbi visivi etc., ma ordina¬ 
riamente tutto ciò si dileguava prestissimo. Gli effetti transitoria¬ 
mente vantaggiosi erano visibili anche quando non si potette sal¬ 
vare l'infermo, perchè il soccorso fu apprestato troppo tardi o per¬ 
chè la dose velenosa era troppo grande. 

In conseguenza di tutto ciò, io mi associo alla opinione, che noi 
nell’atropina possediamo un medicamento antagonista alla morfina. 
Nella letteratura trovo molte volte negato quest’ antagonismo da 
quegli stessi che concedono potersi combattere vittoriosamente con 
1’ atropina molti sintomi parziali della intossicazione con morfina. 

Come si vede, tutta la quistione verte soltanto sulla estensione 
da annettere al concetto « antagonismo ». Chi ritiene che un me¬ 
dicamento antagonista debba eliminare nettamente tutti i sintomi 
prodotti dalla sostanza opposta , ha ragione di negare che 1’ atro¬ 
pina sia un antidoto della morfina. Ma al letto dell’infermo le cose 
non accadono con tale matematica precisione; e quivi ci dobbiamo 
contentare di realizzare il maggior numero di condizioni favorevoli 
possibili. I sintomi accessorii possono persistere o persino aumen¬ 
tare d’intensità. Ma in questo mentre si guadagna tempo, e il ve¬ 
leno viene eliminato più o meno completamente dal corpo. 

S’intende agevolmente che nei bambini più che negli adulti bi¬ 
sogna ben guardarsi dal somministrare forti dosi dell’antidoto. Per 
combattere l’avvelenamento con morfina in un poppante , si do¬ 
vrebbe cominciare con un ventesimo di millig. di atropina (0,00005), 
e aumentare con precauzione questa dose , a misura che aumenta 
l’età. La dose può essere ripetuta a discreti intervalli. 

J. Harley fondandosi sopra fatti osservati da lui e da un altro 
prattico, afferma che i sintomi tossici dei centri nervosi si svilup¬ 
pano nel bambino soltanto dopo « grandissime dosi » di belladon¬ 
na ; gli altri invece — midriasi , polso frequente , aridità della 
gola— si producono celeramente (pag. 209). Th. Huseman 
(deutsche-Klinik 1874, p. 75) afferma lo stesso. Tuttavia, questi 
fatti significherebbero soltanto che fa d’uopo essere cauti. 

Le sottrazioni sanguigne contro l’avvelenamento per morfina, 
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allo scopo di diminuire la stasi venosa nel cervello, si dovrebbero 
limitare all’ applicazione di sanguisughe avanti o posteriormente 
all’orecchio, oppure nel naso. Soltanto le condizioni esistenti nel 
singolo caso possono decidere se esse siano opportune. Una sot¬ 
trazione sanguigna generale con rapida trasfusione potrebbe ben 
essere tentata da un ardito e abile operatore. Ma a causa della 
quantità, relativamente tenue, di sangue che si potrebbe sottrarre 
allo avvelenato, con tale operazione si rianimerebbero fortemente 
le funzioni dell’organismo, ma la quantità di veleno che si elimi¬ 
nerebbe sarebbe ben tenue. 


Finora ho trattato soltanto dell’ avvelenamento con la morfina , 
perchè 1’ oppio è un miscuglio incostante di sostanze che agiscono 
diversamente, e perciò non presenta un quadro speciale. Nella ca- 
suistica del suo avvelenamento spessissimo si trovano riferiti i sin¬ 
tomi seguenti: viso acceso, cefalalgia, polso frequentissimo, con¬ 
vulsioni e analoghi sintomi di eccitamento decorrenti con prostra¬ 
zione e sonnolenza. La cura del singolo caso deve essere affidata 
alla perizia del medico, il quale deve bene guardarsi dall'adoperare 
certi tali stimolanti terapeutici. Un’esatta analisi dello stato delle 
più importanti funzioni ed organi del corpo —sensorio, respirazione, 
cuore, temperatura — costituirà la guida della cura da seguire. 

La diagnosi dell’avvelenamento con oppio può talvolta essere fa¬ 
cilitata dall’ odore che tramandano le materie vomitate. 

La reazione dell'acido meconico può anche chiarire la diagnosi. 
Quest’acido vegetale (C 7 IU0 7 ) si trova nei preparati dell’oppio che 
sono stati apparecchiati con acqua o alcool. Aggiungendo alcune 
gocce di percloruro di ferro alla soluzione di acido meconico, que¬ 
sta, anche se fortemente diluita, si colora in rosso scuro, analoga¬ 
mente a ciò che fanno i sali dell’acido acetico con lo stesso reat¬ 
tivo. Ma il colore rosso prodotto in questi ultimi si dilegua su¬ 
bito aggiungendo un poco di acido cloridrico , mentre quello del¬ 
l’acido meconico con lo stesso processo resta solo un poco sbiadito. 
La presenza di solfocianati dà col percloruro di ferro parimenti 
un colore rosso , che scompare con 1’ aggiunta di cloruro di mer¬ 
curio, mentre la tinta rossa prodotta da acido meconico si cangia 
ben poco. A tenore di ciò, in un dato caso si dovrebbe filtrare il 
vomito, concentrare il filtrato a seconda del bisogno , e poi agire 
con un pajo di gocce di percloruro di ferro liquido. Tutto ciò può 
essere eseguito abbastanza celeramente , ammesso che il caso non 
decorra in modo troppo acuto. 

Atropina 

Letteratura dei casi di avvelenamento nei bambini. 

In Wibmer K c. p. 347-364 sono riferiti 31 casi dell’antica letteratura. Molti 
di questi casi riguardano bambini di 2-6 anni — Gerson; Casper’s Wochenschr. 
f. d. ges. Heilk. Nr. 48. — Laurand, Journ. hebdom. 1834. Ni*. 50. —Ro li¬ 
re r, Oesterr. med. Jaht\ 1834. p. 1.—D u f f i n, Lond. med. Gaz. 1834. 8. Nov.— 

J o n a s, Preuss. Ver. Ztg. 1836. Nr. 27. — Heyfelder, Schmidt’s Jahrb. Bd. 
16. p. 101. — B u 1 1 o c k, Lond. med. Gaz. Bd. 19. p. 177. — Kònigsb. Med.- 
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Collegi ura, Sanitàts-Bericht prò 1835. Stampato nel 1837. Schmidt’s Jahrb. Bd. 
18. p 255.—G oldschmidt, Casper's Wochenschr. 1838. Ni*. 42. —D anziger, 
ivi 1839. Nr. 51. — R i e s e b e r g, ivi 1842. Nr. 25. —S c h 1 e s i e r, ivi. 1843. 
Nr. 7. —Rosenberger, Oesterr. med. Wochenschr. 1843. Nr. 18. - V e r- 
die r, Journ. de med. de Montpellier 1844. Jan. — G r a y, New York Journal of 
med. 1845. p. 182.—M elion, Prager Vierteljahrsch. 1845. 5. Bd. p. 90.—S o b o, 
Med. T. and Gaz. 1847. p. 650.—Nòckher, Preuss. Ver. Ztg. 1847. Nr. 3.— 
Thor e, Ann. de méd. et psychol. 1849. Jan.—B re weston, Prov. Journ.[1851. 
Dee. — Krauss, Wiirtemb. Corr. Bl. 1852. Nr. 10. — L u s s a n a, Ann. univers. 
di med. 1842. Juni. — Schònheit, Ungar. Ztschr. 1854. V. 15. - Kiirner, 
Wiirtemb. Corr. Bl. 1856. Nr. 35. — Giinsburg, Zeitschrift 1856. p. 458.— 
Chambers, Brit. med. Journ. 1858. 2. Octob. — F u 11 e r, Lancet, 1859. 3. 
Juli. — Castaldi, Gaz. med. d’Orient. 1860. IV. 5. — Anderson, Gaz. des 
hópit. 1861. p. 92.—B o o n e, Americ. med. Times 1860. Sept.—Evans, Brit. 
med. Journ. 1861. 21. Sept. — Seaton, Med. T. and Gaz. 1859. 3. Dee. — 
Holtehouse, ivi. 17. Die. — Lee, Americ. Journ. of m. se. 1862. p. 54. — 
Blake, ivi p. 280.—Taylor, die G i f t e ;—quest’opera è stata tradotta in tedesco 
da Seydeler, 1863. p. 367—377; veggasi pure l’articolo datura stravnonium in 
questa stessa opera.—M ac n am ara, Dublin quart. med. Journ. 1863. p. 248.— 
Hayden, ivi 1864. p. 552.—R o 11 e 11, Wiener med. Wochenschr. 1865. p. 95 
e 96. — Lubelski, Gaz, hebdom. 1865. p. 169. — Otto Vierteljahrschr. f. 
ger. Med. 1866. p. 15d. — Ris, Aerztl. Mittheil. aus Baden. 1867. Nr. 14. — 
Wimmer, Vierteljahrschr. f. ger. Med. 1868. p. 284. — Ilòring, Wiirtemb. 
Corr. Bl. 1868. Nr. 28. — Stadi e r, Med. T. and Gaz. 1868. 11. Apr. — R e- 
z e k, Wiener al 1 g. med. Ztg. 1868. Nr. 30. — Abei Ile, Gaz. med. de Paris 
1868. Nr. 43.—Stokvis, Arch. f. patholog. Anat. Bd. 49. p. 450.—Kiithe, 
Nederl. Tydschr. f. geneesk. 1870. p. 497. — Kòver, Jahrb. f. Kinderheilk. 
1871. p. 427. — Morel, Ann. de la soc. méd. de Gand. 1872. Sept. Questa mo¬ 
nografia si vende separatamente.—B a u e r, Wiirtemb. Corr. Bl. 1873. p. 113.— 
Steinebach, Nel Prakt. Arzt. 1872 p. 193. — FI e d 1 e r, Beri. klin. Wochen¬ 
schr. 1875. Nr. 34.—B a u e r, Wiirtemb. Corr. Bl. 1873. Nr. 15.—F 1 e i s c li¬ 
mami, Wien. med. Presse 1874. p. 294. 

Lavori sperimentali sopra l’avvelenamento con atropina 

e sopra la terapia di quest’ ultimo. 

L i p p, De veneficio baccis Belladonnae producto atque Opii in eo usu. Dissert. 
inaug. Tiibingen 1810. — W i b m e r, loc. cit. I. 1831. p. 365—371. II. 287—299. 
In quest’ opera sono riferiti antichi esperimenti e osservazioni. Molte osservazioni 
pregevoli si trovano pure nelle opere di Brandt, Pliòbus e Ratzebur g.— 
O r f i 1 a, Lehrb. d. Toxikologie 1853. p. 403. —Johnen, De effectu Atropae 
Belladonnae in Iridem. Dissert. Bonn 1856.—Jones, Med. Times and Gaz. 1857. 
p. 28.—Botkin, Arch. f. pathol. Anatomie. Bd. 24. p. 83. — v. Gràfe, 
Deutsche Klinik 1861. p. 157; inoltre Arch. f. Ophthalmologie Bd. 9. Abthl. II. 
p. 71. — Hayden, Dubl. quart. Journ. 1865. p. 163. — C o h n u. Korner, 
ivi. 1866. p. 14. — Bloebaum, De vi physiolog. Atropini. Dissert. inaug. 
Greifswald. 1866.—v. B e z o 1 d, Untersuchungen u. s. w. Leipzig 1867. p. 1-73.— 
v. S c li r o f f, Wochenbl. d. k. k. Ges. der Aerzte. 1868. Nr. 1. — Lehrb. der 
Pharmakologie. 1869. p. 505.—F r a s e r, Transactions Roy. Soc. Edinb. 1869. p. 
450; inoltre 1872 p. 529 (A p. 531 e 432 secondo antiche citazioni).— K e u s- 
h e 1, Dissert. Dorpat 1868. — M e u r i o t, Thèse. Paris, rif. nel Practitioner. I. 
1868. p. 195. — Oglesby, ibid. IV. 1870. p. 27. —J. Ilarley, The old ve- 
gftable Neurotics. 1869. p. 193 —Wormley, 1. c. p. 623.— Frommhold, 
Inaug. Dissert. Leipzig 1869. In questa dissertazione è riferito tutto ciò che è noto 
circa l’antagonismo fra l’oppio e la belladonna.—[Bòhm, Herzgifte. 1871. p. 8.— 
Heidenhaìn, Arch. f. Physiologie. 5. Bd. p. 150 e 309. — W o o d , Americ. 
Journ. of med. se. 1873. p. 332.—R o s s b a c h, Pharmakol. Untersuchungen 1873. 
p. 1 (F r ò h 1 i c h, p. 208).—H a r n a c k, Arch. f. exper. Pathol. u. Pharmakol. 
2. Bd. p. 307. — Rossbach, Arch. f. exp. P. u. Ph. Bd. 8. p. 31. 
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Atropina. 

Vi sono due cause occasionali, che spiegano la relativa frequenza 
dell avvelenamento con atropina nell’infanzia. La prima di queste 
è che i bambini spesso trovano ed ingoiano le bacche mature di 
belladonna, che hanno 1 aspetto analogo a ciliege, o i semi della 
datura slramoniunv, e la seconda sta nell’impreviggente abbandono 
in cui vengono tenute in casa le soluzioni di atropina, che furono 
prescritte per essere instillate in occhi infermi. Circa la prima di 
queste occasioni (1 avvelenamento per uso delle parti di queste 
piante), si ha che molte volte accadono contemporaneamente intos¬ 
sicazioni di molti bambini ; così per es. in Wibmer e in Kii r- 
n e 1 troviamo riferito un caso in cui cinque bambini restarono in 
una sola volta avvelenati nel tempo stesso. 

Il frutto dell atropa belladonna matura nell’ autunno innoltrato. 
Esso è una bacca (dal calice ingrossato), che per la forma ricorda 
il frutto della patata, ma se ne distingue per 1’ aspetto di un nero 
vellutato e splendente , il che congiunto al suo sapore dolciastro, 
è atto a produrre l’impressione che si tratti di una piccola ciliegia 
nera. Taylor riferisce che queste bacche furono vendute nelle 
strade di Londra per frutta, e cagionarono 1’ avvelenamento di un 
fanciullo. Questa pianta cresce in siti ombrosi di boschi montagnosi; 
appartiene alla famiglia delle solanacee. 

Tutta la pianta contiene l'atropina, un alcaloide (C 17 H 23 N0 3 ) che- 
come si vede per la sua costituzione empirica si distingue dalla 
morfina soltanto per 3 atomi di H in più. Il suo sale officinale è 
il solfato: un sale a reazione neutra, incolore, cristallino, solubile 
facilmente in acqua o alcool, non in etere. Ha sapore amaro , ma 
non quanto la chinina o la stricnina. 

L atropina è anche la sostanza attiva della datura stramonium. 
Il suo alcaloide trovato nel 1833 da H e s s e è stato descritto col 
nome di daturina , fino a che più tardi von Pianta dimostrò la 
sua identità con 1’ atropina. Questa identità è provata parimenti 
dalla perfetta analogia che liavvi in tutto il carattere generale e 
le singole note speciali degli avvelenamenti prodotti con essa, pa¬ 
ragonati con quelli che si hanno con i preparati di belladonna. 

Della datura stramonio i bambini divorano abbondantemente i 
semi esistenti in gran copia quasi esclusivamente nel frutto. Questi 
ultimi sono corpi reniformi , piatti , un po’ incavati , di un colore 
nero brunastro, lunghi 1-2 mmt.,e dotati del sapore amaro dell’a¬ 
tropina. Questa pianta appartiene alla famiglia delle solanacee, prov¬ 
iene dall’Oriente, e secondo F. Mohr fu diffusa in Europa dagli 
zingari, che se ne servivano per procacciarsi un eccitamento simile 
ad un’ebbrezza. Un gran numero di casi, citati per lo passato col 
nome degli Autori, appartengono agli avvelenamenti con i semi della 
datura stramonio. 

Si afferma che la esalazione della pianta fresca basti a provocare 
sintomi narcotici. Viene narrato un caso (Taylor), in cui ammalò 
un bambino, che soggiornò in una stanza chiusa , ove vi era una 
pianta di datura stramonio allo stato di infiorescenza. Poiché 1’ a- 
tropina non è volatile, fa d’uopo qui ammettere un altro agente— 
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come causa del fatto — , ch& lo troviamo nell’odore oltremodo dis¬ 
gustoso. 

La belladonna contiene anche un altro alcaloide , al quale dallo 
scovritore fu dato il nome di belladonnina. Quest’ ultima quando è 
chimicamente pura è una polvere giallastra, la quale a causa della 
sua forte attrazione per 1’ acqua resta amorfa anche quando è allo 
stato di sale. Secondo Buchheim, essa agisce sulla pupilla come 
1’ atropina. 

Decorso dell’ Inlossicazioiic. 

Nella descrizione di molti casi non si trova punto la stessa unità 
del quadro sintomatologico, come nella morfina. Alcune volte man¬ 
cano i sintomi più importanti, mentre la scena è dominata da fe¬ 
nomeni secondarii. Per ora non si conosce la causa di tal fatto, 
cioè se dipende da una differenza di azione a seconda della celerità 
con cui ha agito il veleno e della quantità di questo , oppure da 
una ricettività individuale del sistema nervoso, 0 da una osserva¬ 
zione inesatta dei sintomi che decorrono tumultuariamente. Quest’ul¬ 
tima ipotesi è poco probabile; così per es. Stokvis fa rilevare 
espressamente, che in un caso in persona di una bambina di 4 anni, 
se ne eccettuino delirii tranquilli, tenue rallentamento del polso e 
grande agitazione nella mani , non notò nulla di ciò che caratte- 
rizzza 1’ avvelenamento per atropina. Fra i sintomi dell’ avvelena¬ 
mento per atropina, speciali nella infanzia , citerò qui i seguenti : 
delirii e allucinazioni della più svariata specie, accessi di frenesia 
che talvolta decorrono con tendenza a mordere , agitazione viva¬ 
cissima, viso acceso, sguardo rigido, lucente con pupilla dilatata, 
senza reazione, debilitamento visivo, gli oggetti sono veduti doppii, 
le carotidi pulsano, si manifesta aridità delle cavità ovale e farin¬ 
gea, molta sete, difficoltà di deglutire, polso celere e piccolo, una 
tinta scarlatta della pelle secca, massime della cute del capo e del 
collo, estremità fredde, abbassamento della temperatura nel retto, 
tumidità dell’ addome, ritenzione dell’ urina e delle feci , albumina 
e cilindri di fibrina nell’ urina , più tardi convulsioni .della faccia, 
delle estremità e del tronco , cianosi della pelle e delle labbra ; a 
poco a poco 1’ eccitazione cerebrale passa in completa narcosi, ac¬ 
cade paralisi del cuore e della respirazione. 

Oltre che per la mancanza di alcuni sintomi principali, la scena 
può variare molto per il fatto che alcune volte si manifestano al¬ 
cuni fenomeni che paiono contradittorii. Così per es. fitto cardiaco 
può essere robusto ed energico, e .poco tempo dopo lento e appena 
percepibile. Quando il veleno comincia ad agire si può notare una 
diminuzione del numero degli atti respiratori!, e qualche tempo 
dopo questi ultimi sono frequentissimi. L’atropina è un veleno che 
agisce contemporaneamente su molti centri e rami nervosi. Questi 
reagiscono diversamente sotto la sua influenza; alcuni vengono ecci¬ 
tati, altri paralizzati . alcuni sono attaccati celeramente altri con 
lentezza. Anche l’effetto secondario del veleno sul sangue, cioè l’ac¬ 
cumulazione in questo di acido carbonico durante un periodo in- 
noltrato dell’avvelenamento , presenta sintomi speciali, che colli¬ 
mano con quelli del veleno 0 possono anche presentare contraddi- 
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zione con essi, a seconda che si manifestano simultaneamente o 

sono consecutivi. A causa di tali fatti , si ha che il caso concreto 

non presenta in molti punti il quadro fondamentale della sintonia- 
tologia di quest’ avvelenamento. 

Si è cercato di comprendere esattamente la maggior parte di questi 
fenomeni, analizzandoli con esperimenti sugli animali. 

Nelle rane e nei conigli i sintomi della eccitazione cerebrale sono 
oltremodo tenui, nel cane si manifestano con piena evidenza In 
quest’ ultimo , pare come se l’animale fosse colpito [da allucina¬ 
zioni. L atropina , quindi , attacca direttamente 1’ organo del pen¬ 
siero , e proprio la corteccia cerebrale una ai punti dove si ela¬ 
bora 1 intelligenza. Questi ultimi nelle rane e nei conigli sono ri¬ 
dotti ad un minimum, e perciò in questi animali 1’ eccitazione ce¬ 
rebrale e lievissima. Se nell’uomo, e massime nel bambino, la sti¬ 
molazione si diffonde anche al mesencefalo, attacca i cosiddetti «cen¬ 
tri spasmodici» e certe parte della midolla allungata, allora si pro¬ 
ducono convulsioni, che cominciano alla faccia e si diffondono fino 
alle estremità. 

Nell’ avvelenamento per atropina è caratteristico la midriasi. 

Per amore di brevità e per serbarci fedeli al piano prestabilito 
nella elaborazione di questi capitoli, cioè di attenerci a preferenza 
al lato clinico, stimo opportuno di non addentrarmi nei particolari 
della discussione sorta per spiegare questo fenomeno; ma mi limito 
a comunicare gli esperimenti dai quali, a parer mio, risulta come 
un fatto bene accertato la paralisi dell’ oculo-motore. 

Sull’occhio sano la stimolazione elettrica dell’iride cagiona il restrin¬ 
gimento pupillare, sull’occhio atropinizzato non produce tal fatto. Se 
1 atropina eccitasse le fibre del simpatico, e con ciò spiegasse un’a¬ 
zione midratica sull’occhio atropinizzato, dovrebbe allora avere per 
effetto di restringere la pupilla (Donders e de Ruiter). Sti¬ 
molando nella cavità cranica l’oculo-motore di un animale, al quale 
fu previamente incettato atropina nell’occhio, non ha luogo alcuna 
contrazione dell’ iride, anche quando si riesce ad eccitare diretta- 
mente, nello stesso occhio, il muscolo con la corrente (Bernstein 
e Dogiel). Asportando una porzione del simpatico, e facendo de¬ 
generare, nello spazio di tre mesi, le sue terminazioni nell’occhio, e 
instillando allora atropina, si ha dilatazione pupillare in grado mag¬ 
giore di ciò che era stato prodotto con la soppressione dell’ anta¬ 
gonista (H. Brau n). 

L’avvelenamento con atropina produce in modo evidente la pa¬ 
ralisi di importanti organi terminali di altra specie. Un nervo se¬ 
cretare spesso esaminato, a tale riguardo, è in parte la corda del 
timpano. Stimolando questa, si produce secrezione di molta saliva 
attenuata , acceleramento della corrente sanguigna nella glandola, 
nella quale il sangue prende un colorito chiaro. La previa injezione 
di atropina nell’ organo rende impossibile il primo dei tre cennati 
effetti. Il ramo del simpatico decorrente nel mascellare inferiore e 
la stessa sostanza glandolare non sono colpite dall’ atropina. Ana¬ 
logamente come sulle fibre secretrici della corda del timpano, è pro¬ 
babile che l’atropina agisca nello stesso modo sopra quei nervi che 
presiedono alla secrezione del muco nella bocca, nella faringe e 
nelle vie aeree superiori, e alla secrezione del sudore nella pelle. 
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Perciò, nell’avvelenamento con atropina si ha secchezza della ca¬ 
vità orale, della trachea e della cute. 

Le terminazioni del vago pulmonale vengono depresse quando 
l’azione del veleno è moderata. Con ciò si spiega come al principio 
si ha spesso rallentamento della respirazione. Ma, ben presto viene 
eccitato fortemente il centro respiratorio; e quando le dosi di atro¬ 
pina sono elevate, questo eccitamento si converte in paralisi. 

Bastano dosi minime di atropina per paralizzare le terminazioni 
del vago nel cuore. La stimolazione — perfino con fortissime cor¬ 
renti — non produce allora più nessun rallentamento o arresto. Se 
fu previamente reciso il vago — in seguito di che si ha , come è 
noto, aumento delle pulsazioni—l’avvelenamento con atropina non 
provoca nessun ulteriore aumento dei battiti. 

Il tono dei muscoli vasali è più grande di quello normale. I nervi 
eccito-motori del cuore son eccitati, al di là del normale, dal cer¬ 
vello. L’ energia delle contrazioni cardiache non pure non è dimi¬ 
nuita ma è piuttosto aumentata; il numero dei battiti del cuore si 
avvicina al maximum possibile, la pressione nel sistema arterioso 
è aumentata. La totalità dei fenomeni circolatorii corrisponde a 
un tenue eccitamento cerebrale con paralisi del vago cardiaco (v o n 
B e z o 1 d). 

Continuando la introduzione dell'atropina, il centro vaso-motore 
perde la sua eccitabilità. I piccoli vasi divengono da per tutto ap¬ 
pariscenti. I nervi motori del cuore sono attaccati dalla paralisi, 
e lo stesso miocardio viene passionato. Le conseguenze di tal fatto 
si rivelano con un polso debole, irregolare, appena percettibile , e 
grande abbassamento della pressione sanguigna. 

Se con una siringa di Pravaz si injettano ad un animale omeo¬ 
termo alcuni milligrammi di atropina, direttamente nella cavità ad¬ 
dominale , e dopo qualche tempo si apre quest’ultima , si scorge 
che il movimento peristaltico degl’intestini è diminuito o soppresso. 
La previa recisione degli splancnici inibitori non cangia questo ri¬ 
sultato. Con dosi elevate la diminuzione di eccitabilità degl’ inte¬ 
stini può pervenire al puntò, che essi non reagiscono più neppure 
con correnti fortissime. Tal fatto viene attribuito in prima linea 
alla paralisi dei gangli intramuscolari e secondariamente a quella 
delle fibre muscolari lisce. Le tenui quantità di atropina paraliz¬ 
zerebbero soltanto il nervo inibitore (Keuchel); la stimolazione 
di quest’ultimo non provoca più allora nessun arresto dell’intestino. 

L’ autossia non presenta nulla di notevole. Si rinviene sempre 
iperemia di alcuni organi, e proprio in modo corrispondente a tutto 
il decorso accidentale dell’ intossicazione. 

Diagnosi. 

Per lo più non è difficile, giacché la dilatazione delle pupille ri¬ 
chiama ben presto l’attenzione sugli altri sintomi, in parte già evi¬ 
denti. Tuttavia , non si debbono a tale riguardo dimenticare due 
fatti: in primo luogo che la introduzione d’atropina per la bocca 
ordinariamente non produce una midriasi tanto celere e rilevante 
come si ha dopo avere instillato l’atropina nel sacco connettivale, 
ed in secondo luogo, che — secondo l’affermazione di molti autori— 
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la dilatazione pupillare sarebbe a preferenza nei bambini un po’ meno 
energica quando l’atropina è presa internamente. Nelle congestioni 
del corpo di altra specie mancano l’aridità di gola, il rossore delle 
fatici, la respirazione frequente. La tumefazione flogistica delle ton- 
siile, una a sintomi febbrili (agitazione , calore al capo , polso ce¬ 
lere, respirazione ansante) nonché l’incipiente scarlattina presentano 
elevazione febbrile della temperatura; invece nell’avvelenamento 
con atropina^ mancano questi fatti, o al massimo si ha — nei primi 

periodi un’elevazione termica che si allontana ben poco dal 
normale. 

In molti casi della letteratura è riferito che al principio della 
intossicazione si ebbe il vomito di bacche nere non digerite. Quando 
il medico è a conoscenza di tali fatti la diagnosi è facile. In un 
caso descritto da Taylor i semi delle bacche introdotte furono 
espulsi più tardi con i purganti. Essi sono oblunghi, arrotondati, 

o reniformi, di un nero brunastro, a superficie alquanto ruvida, e 
lunghi circa 3 millimetri. 

E stato proposto di instillare l’urina di individui avvelenati con 
atropina nell’occhio di un gatto, e attuando quest’esperimento si 
dovrebbe avere che in breve tempo quest’urina spieghi un’azione 
midriatica. Tutto ciò è esatto; l’atropina passa celeramente nell’u¬ 
sa , e l’iride perpendicolare del gatto si adatta ottimamente a 
questo esperimento. Tuttavia, secondo le ricerche di R o s s b a c h, 
le quantità piccolissime di atropina, cioè da 0,003 — 0,006 mmg., 
non provocano alcuna midriasi , ma piuttosto una miosi mediante 
stimolazione delle terminazioni dell’oculo-motore. Si può bene sup¬ 
porre che le gocce di urina instillate , e assorbite dalla congiun¬ 
tiva, norxjne contengano una quantità maggiore delle cifre ora espo¬ 
ste. Quindi, la mancanza di quest’effetto dell’atropina non è alcuna 
pruova che quest’ultima manchi. 

Nel caso di Cohn e Korner, che del resto non riguardava un 
bambino , riuscì in un avvelenamento con 0,06 di dimostrare dopo 
lo minuti sull’occhio del coniglio la presenza dell’atropina, già dopo 
semplice evaporazione dell'urina e concentrazione di essa. 

Se manca la reazione dell’ urina e havvi tempo sufficiente , bi¬ 
sogna evaporare T urina fino ad un decimo del suo volume e poi 
instillarla. Per esaminare la celerità con cui si può raggiungere 
questo scopo, eseguii T esperimento che ora descrivo : 

A 250 C. C. di urina aggiunsi 1 mmg. di solfato di atropina, eva¬ 
porai fino a che restarono circa 25 c. c., aggiunsi alcune gocce di am¬ 
moniaca, poi 25 cent. cub. di cloroformio e agitai. Indi versai il tutto 
in un imbuto, e filtrai. Restò un tenuissimo residuo amorfo , al quale 
aggiunsi circa 5,0 di acqua calda acidificata, e poscia con una bacchet- 
tina di vetro ne instillai una goccia nell’ occhio di un gatto. Tutta 1’ o- 
perazione, a cominciare dal momento in cui evaporai burina fino a che 
ne injettai la goccia con una bacchettina di vetro nell’occhio di un gatto 
durò circa 45 minuti. Dopo un’ ora i due occhi erano molto diversi. 
Quello rimasto libero presentava una pupilla perpendicolare, a forma di 
lacuna , quello atropinizzato mostrava una pupilla il cui diametro era 
ampio 4 mmt. Alcune ore dopo quest'ultima era quasi circolare, la prima 
ancora normale. 
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Si potrebbe anche ricorrere alla reazione del jodnro di potassio 
jodurato, come fu descritto per la morfina. 

E straordinariamente grande il numero dei casi di avvelenamento, 
in cui è detto che i bambini mostravano allucinazioni ottiche. Essi 
affermavano di essere circondati da spettri, demoni e spiriti analo¬ 
ghi. E probabile che si debba all’ atropa belladonna, al seme della 
datura stramonio o al suo alcaloide quelle allucinazioni mentali dei 
bambini, in cui questi dicono di avere avuto visioni della Madonna 
e simili. Forse anche negli adulti le allucinazioni di questo genere 
prendono qualche volta origine da un tenue avvelenamento con 
atropina, che passa inosservato. 

Terapia. 

Le regole che riguardano P eliminazione del veleno dal canale 
intestinale e la sua combinazione in quest’ultimo col tannino fu¬ 
rono esposte nella terapia delfavvelenamento con la morfina. Quindi 
io rimando a ciò che ho già detto. 

I cataplasmi freddi sul capo, probabilmente, a seconda del caso, 
alcune sanguisughe sulle tempia , la respirazione artificiale, 1’ av¬ 
viluppare T infermo in panni caldi quando la temperatura già è ab¬ 
bassata , qualche cucchiajata da thè di sciampagna quando il polso 
minaccia di svanire, sono i mezzi razionali di cui possiamo servirci 
con discrezione ed oculatezza in questi casi. 

darrod fondandosi sopra il successo ottenuto in due casi, loda 
la somministrazione del carbone animale. Quest’ ultimo da noi ora 
è officinale, e quindi è facile a procurare. È nota la sua proprietà 
chimica di assorbire in tal modo le basi vegetali, che la loro estra¬ 
zione con T acqua è resa difficile. Questa proprietà insieme alla in¬ 
nocuità del mezzo raccomandano l’uso di quest’ ultimo, allo scopo 
di rendere poco atto all’assorbimento la dose di atropina che even¬ 
tualmente esiste ancora nello stomaco. Oltre a ciò si potrebbe som¬ 
ministrare contemporaneamente anche 1' acido tannico. 

Degli antidoti propriamente detti furono additati finora la mor¬ 
fina, la fìsiostigmina e l’acido prussico. 

L’ acido prussico fu proposto da P r e y e r , il quale si fondava 
su ragioni teoriche e sperimentali, avendo egli trovato che l’atro¬ 
pina limita l’azione velenosa di quest’acido. Ma, anche ammesso 
tal fatto, diffìcilmente si troverà qualcuno che voglia ricorrere a un 
antidoto tanto terribile e potente, e ciò meno che mai trattandosi 
di un bambino. Del resto, anche Prever divide questa opinione. 

Riguardo a ciò che fu descritto finora circa la « fìsiostigmina » 
e il suo incontestabile antagonismo verso l’atropina, gli esperimenti 
fatti sopra gli animali debbono essere sottoposti ad un nuovo esame 
accurato e scrupoloso, giacché Harnack ha trovato, che i pre¬ 
parati adibiti contengono due alcaloidi, i quali hanno un’azione to¬ 
talmente diversa. 

II posto che occupa la morfina nella terapia delfavvelenamento 
con 1’ atropina è più favorevole e di antica data. Già nel 1661 
H o r s t descrive un caso in cui un uomo con 1’ uso della teriaca 
guarì da un avvelenamento con la belladonna. Da quel tempo, questa 
terapia si è ripetuta molte volte fino ai nostri giorni. Ultimamente 
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sono stati fatti sugli animali esperimenti di controllo, ma tanto nel 
lato sperimentale quanto in quello clinico le opinioni sono ancora 
tanto discrepanti, che la maggior parte degli avvelenamenti con l’a¬ 
tropina sono curati senza morfina. 

Non sarebbe diffìcile , prendendo a disamina questi esperimenti 
tossicologici fatti sull’ animale, di mostrare che i loro risultati ne¬ 
gativi dipendevano da che gli esperimenti furono male eseguiti, o 
che quando furono condotti bene, la loro applicazione suH’uomo non 
è attuabile per altre cause. Tuttavia, ciò non è necessario, giacché 
le osservazioni di M ite h eli, Keene e Morehouse nonché 
di Erlenmeyer sull’ uomo hanno, a parer mio, confermato suf¬ 
ficientemente la opinione di quei medici, che ammettono un anta¬ 
gonismo terapeutico fra V oppio e la belladonna. 

I primi medici ora cennati eseguirono injezioni sottocutanee di 
questi due alcaloidi in un gran numero di persone apirettiche, vuoi 
convalescenti vuoi ammalate con i nervi, e non dissero agl’infermi 
il perchè di tali injezioni. Furono presi in esame la circolazione, 
il cuore, l’iride, il cervello, il canale intestinale, la vescica uri¬ 
naria, le mucose orale e faringea, e i nervi sensitivi. 

II risultato totale fu (io lo riferisco da ciò che ne dice F r o m m- 
hold, giacché non tengo presente il lavoro originale americano), 
che i sintomi caratteristici dell’ azione della morfina sul cervello, 
cioè la sonnolenza e lo stupore, furono mitigati o eliminati con la 
atropina; che i sintomi provocati soltanto dall’ atropina — cioè la 
cefalalgia, le allucinazioni, i disturbi acustici e visivi — sono al¬ 
lontanati con la morfina ; che. 1’ azione sull’ iride può essere — 
per reciproca influenza delle due sostanze — soppressa; che uno di 
questi mezzi rallenta la respirazione l’altro accelera quella rallen¬ 
tata e viceversa; e che infine talvolta l’antagonismo si rivela del 
pari evidentemente circa la peristalsi intestinale. 

Sul cuore, sulla vescica urinaria, sulla bocca e sui nervi sensi¬ 
tivi le due sostanze in parola non presentarono nessun antagoni¬ 
smo. Anzi, talvolta accadde persino che l’azione velenosa dell’al¬ 
caloide injettato per il primo fu aumentata dal secondo. Ma su tal 
fatto fa d’ uopo considerare che esso non contraddice affatto i ri¬ 
sultati che si hanno negli avvelenamenti reali, giacché la differenza 
delle dosi può benissimo mutare, in questo senso, tutto il quadro, e 
lo muta effettivamente, ammesso che la maggior parte delle altre 
relazioni terapeutiche sono esatte. Ora, noi non abbiamo alcun mo¬ 
tivo di dubitare che queste ultime siano fallaci. Quindi la faccenda 
si comporterebbe per es. relativamente al cuore , nel modo che 
segue: 

Quando la dose di morfina è abbastanza forte per provocare una 
depressione essenziale, ma non assolutamente mortale dell’ attività 
cardiaca , basta una moderata dose di atropina per eliminare tale 
disturbo. Ma quando il primo agente non produsse nessuna speciale 
alterazione nello stato di equilibrio del cuore , anche la piccola 
dose dell’antidoto non cagionerà fatti notevoli. In ciò abbiamo la 
manifestazione di una legge , che si presenta molte volte in tera¬ 
pia. Ricorderò qui soltanto la tenue azione dei migliori antipiretici 
sopra 1’ organismo afebbrile. A nessun medico può venire in mente, 
di voler desumere da tal caso che nella febbre l’effetto di questi an- 
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tipiretici sia del pari tanto tenue; i fatti insegnano il contrario. E 
lo stesso dicasi nella quistione di cui ora ci occupiamo. 

Queste linee erano state già inviate alla tipografia, quando intra¬ 
presi io stesso un esame sperimentale sull’animale. I risultati sono 
stati esposti nel surriferito lavoro di Heubach. Anziché perdere 
qui il tempo con dei ragionamenti teoretici, credo utile addurre uno 
degli esperimenti. 


Due cagnolini nati nello stesso parto. 

Tempo. 1) Maschio del peso di 1390 gr. 2) Femina. Pesa 1100 gr. 

9,45 Injezione sottocutanea di 0,025 di Injezione sottocutanea di 0,025 di sol- 
solfato di atropina. fato di atropina. 

9,48 Entrambi vengono eccitati, e cominciano ad urlare. Le pupille sono dilatate. 
9,55 Entrambi corrono nella stanza gridando. 

10,10 Non tocca gli alimenti che gli Mangia gli alimenti che le sono stati 
sono stati appressati. appressati, ma vomita subito. 

10,04 Injezione sottocutanea di 0,005 di cloridrato di morfina nel primo, perchè 


sembra più colpito. 

10.15 Vomito. 

10,26 Dorme. 

10.30 Cinquantasei atti respiratorii al 

minuto. 

10,40 Temperatura 36,6. 

11,5 Injezione sottocutanea di 0,03 di 
solfato di atropina. 

11.15 II polso dà circa 240 battiti a 

minuto. 

11,20 Toccandolo leggermente reagisce 
con un breve grido ; poi rico¬ 
mincia a dormire. 

11,45 Injezione sottocutanea di 0,03 di 
solfato di atropina. 

11,55 

12.25 Injezione sottocutanea di 0,03 di 

solfato di atropina. 

12.30 

Diviene irrequieto e grida. 

3,40 Injezione sottocutanea di 0,025 di 
solfato di atropina. 

Injezione sottocutanea di 0,005 di 
cloridrato di morfina.’ 

3,50 Dorme tranquillo, e giace su di 
un lato. 

4 Cinquantasei atti respiratorii a mi¬ 
nuto. 

E nello stato di prima. 

4,8 Injezione sottocutanea di 0,025 di 
solfato di atropina. 

Dorme e giace su di un lato. 

Di tratto in tratto guaisce per do¬ 
lore. 

4,20 Dorme. 

4.25 


4,35 Dorme. 

Geriiardt — Malattie dei bambini 


Continuano 1’ eccitazione e gli urli. 

Respirazione irregolare a causa del gri¬ 
dare continuo. 

Temperatura 38,8. 

Injezione sottocutanea di 0,025 di sol¬ 
fato di atropina. 

Il polso dà circa 240 battiti a minuto. 
Appare di nuovo il vomito. 

Diviene più calma; presenta parecchi ac¬ 
cessi di soffocazione. 

Injezione sottocutanea di 0,025 di sol¬ 
fato di atropina. 

E ancora sempre alquanto irrequieta. 

Injezione sottocutanea di 0,025 di sol¬ 
fato di atropina. 

Vomita. 

Sta sdrajata e mostra una leggiera apatia. 

Injezione sottocutanea di 0,025 di sol¬ 
fato di atropina. 

Grida. 

Ventotto atti respiratorii a minuto. 

Dorme. 

Injezione sottocutanea di 0,025 di sol¬ 
fato di atropina. 

Sta accoccolata e grida. 

Si sdraja di lato. 

Convulsioni dei muscoli facciali e poi 
delle estremità. Indi 1’ animale si sol¬ 
leva, e fa alcuni passi vacillanti; po¬ 
scia si sdraja di nuovo e guaisce. 

Convulsioni al pari di prima. 

-Voi. III. 
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4.50 Dorme. 

5,5 Alquanto agitato. 

6.50 È vivace, urla. 

7 Dorme di nuovo. 56 atti respira¬ 
tori! a minuto. Talvolta urla. 

7,20 Dorme con calma, e respira bene. 

Nel giorno dopo V animale è vi¬ 
vace e mangia. 

In tutto gli furono propinati 0,165 
di atropina e 0,01 di morfina. 


generali. 

Convulsioni al pari di prima. Subito dopo 
tenta di caminare, ma vacilla. 

Muore dopo breve convulsione. 


E chiaro, che anche qui si deve fare una differenza fra il cane 
e l’uomo. Un esperimento come quello ora comunicato, da sè solo 
non proverebbe molto, per quanto dimostrativo sia il corso dei fatti 
osservati in esso. Tuttavia, lo si può ritenere come una conferma 
degli esperimenti terapeutici, fatti fin dai tempi di Horst, cioè 
dal 1661 in poi; e acquista, perciò, una grande importanza, giacché 
indica che il risultato è applicabile sull’ uomo, e autorizza la con¬ 
clusione , che : le dosi di morfina date con oculatezza e previg- 
genza possono diminuire il pericolosissimo eccitamento dei centri 
nervosi prodotto dall’ atropina. 

Nella monografia di H e u b a c h si trova anche esposta una esatta 
descrizione — sufficiente per il nostro scopo — degli esperimenti su¬ 
gli animali, con esito negativo, fatti da antichi osservatori. 

Dalle storie degli avvelenamenti con l’atropina, nelle quali è nar¬ 
rato che i sintomi prodotti da quest’ultima si mitigarono sommi¬ 
nistrando la morfina , si rileva un fatto il quale è molto convin¬ 
cente, cioè l’effetto quasi immediatamente favorevole che diede la 
morfina , massime quando fu somministrata in forma di injezione 
sottocutanea. 

Crediamo opportuno fare qui notare che vi sono tre modi per 
ottenere una chiara nozione terapeutica di un medicamento. 

_ Possiamo ammettere che con un medicamento che somministriamo 
si abbia una guarigione o un miglioramento, quando 1) ad una se¬ 
rie di casi decorsi sfavorevolmente e in cui non fu propinato alcun 
rimedio terapico ne contrapponiamo una serie di quelli decorsi fa¬ 
vorevolmente, e nei quali fu somministrato un rimedio; quando 2) 
fra il momento della guarigione o della miglioria e il nostro inter¬ 
vento terapico esiste una determinata lacuna fisiologica, la quale fu 
colmata dal farmaco propinato ; quando 3) il successo di un me¬ 
dicamento nella maggior parte dei casi si manifesta subito dopo l’uso 
di quest’ultimo. 

A. favore della terapia della morfina nell’avvelenamento con atro¬ 
pina si può addurre che essa realizza la seconda e la terza di queste 
condizioni. Cominciando da quest’ ultima, citerò qui il caso dei 
dottori Cohn e Korner di Breslavia. Si trattava,di un avvele¬ 
namento con 0,06 di atropina ; erano già trascorse due ore, l’in¬ 
fermo si trovava in uno stato gravissimo, e nulla accennava ad un 
miglioramento, quando fu fatta una injezione sottocutanea di 0,03 
di acetato di morfina. Dopo 5 minuti il polso da 140 discese a 100, 
cominciò ad apparire un rossore sul viso, la pelle divenne calda. 
Il dottor Steinebach (di Stromberg) narra che una bambina di 



B i n z, Avvelenamenti. Atropina. 355 

quattro anni dopo uso di molta atropa belladonna fu colpita da con¬ 
vulsioni, con agitazione sempre più violenta, respirazione boccheg¬ 
giante, abbassamento progressivo della temperatura del corpo. Que¬ 
sto stato di cose durò per alcune ore. « Mentre il pericolo della 
vita era giunto al massimo grado, alle 11 di sera fu fatta sul brac¬ 
cio una injezione sottocutanea di 0,01 di cloridrato di morfina, e 
poiché non si ebbe alcun successo dopo una mezz’ora ne fu fatta 
una seconda , alla stessa dose. Cinque minuti dopo quest’ ultima 
injezione, la bambina aprì gli occhi e poi si addormentò, mostrando 
al principio una respirazione difficile, la quale subito divenne nor¬ 
male, e il sonno fu anch’esso calmo e profondo. E poiché, la bam¬ 
bina continuò a dormire per tutta la notte, i genitori impauriti e 
in preda a grave angoscia la svegliarono alle cinque del mattino, 
per accertare in quale stato si trovava; e scovrirono con grande 
gioja che la favella era ritornata, le convulsioni erano cessate, lo 
sguardo era naturale, e tranne un leggiero tremito delle mani e 
qualche istantanea allucinazione tutto era ritornato allo stato nor¬ 
male. Furono somministrate due cucchiajate di olio di ricino ; si 
ebbero scariche abbondanti, nelle quali furono espulse circa 20 semi 
“ di atropa belladonna. Nel pomeriggio era svanita ogni traccia della 
malattia ». 

A chi, dopo tali fatti, dubita ancora dell’ antagonismo terapeu¬ 
tico fra 1’ atropina e la morfina, gli fo notare che una fortissima 
dose di quest’ultima (una injezione sottocutanea di 0,02) in una 
bambina di 4 anni non provocò altro che un sonno tranquillo di 
sei ore; 

Interamente analogo è il caso del dottor H e d 1 e r in Aschersle- 
ben. Un bambino di quindici mesi bevette circa 0,03 di atropina 
in 4,0 di acqua. Quattro ore dopo apparvero intensi sintomi di av¬ 
velenamento. Si manifestarono delle convulsioni, il capo e il petto 
mostravano un rossore identico a quello che si osserva nella scar¬ 
lattina , le pupille erano dilatate, vi erano allucinazioni. Fu som- 
ministrata la morfina in polvere, e nello spazio di un’ora ne fu data 
in 4 volte la dose di 0,0025 , ma senza successo. Fu fatta allora 
una injezione sottocutanea di 0,005 di morfina. « Già dopo un mi¬ 
nuto le violentissime convulsioni si moderarono e poi presentarono 
una pausa. Cinque minuti dopo fu eseguita una seconda injezione, 
te convulsioni cessarono del tutto, e il bambino cadde in un sonno 
tranquillo, che persistette senza interruzione fino al mattino seguen- 
le. Al secondo giorno dopo l’avvelenamento, esistevano ancora sol¬ 
tanto leggiere contrazioni spasmodiche delle estremità, le quali si 
presentavano ogni pajo d’ore ». 

Anche in questo caso vediamo, che mentre esisteva l'eccitamento 
prodotto dall’atropina, la dose di 0,02 di morfina data ad un bam¬ 
bino di 15 mesi, non cagionò nessun danno, e diede in un’ora un 
rapido miglioramento- A me pare che gli esperimenti sugli animali 
con risultato negativo perdono la loro importanza a paragone di tali 
successi (dei quali ve ne ha un gran numero), e ciò senza tener 
conto dei risultati positivi ottenuti da me e da H e u b a c h. 

Circa la dose della morfina da adoperarsi nei bambini, quando 
accade avvelenamento con atropina, i casi patologici ora riferiti pre¬ 
sentano a tale riguardo dati sufficienti. Un medico francese , il dot- 
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tore A b e i 11 e, narra che in un fanciullo di sei anni e mezzo, al 
quale per sbaglio furono dati 0,05 di atropina, avendolo trovato in 
un sopore profondo , egli injettò a poco a poco la dose colossale 
di 0,33 di cloridrato di morfina. L’infermo guarì lentamente. Dalla 
descrizione di questo caso a me pare risulti che probabilmente la 
causa della lenta guarigione si deve attribuire a che fu data una 
dose trentatre volte superiore a quella regolare. Yon Bezold 
(il quale fondandosi sopra gli accurati studii da lui fatti sull’atro¬ 
pina, è un partigiano della dottrina dell’antagonismo dei due al¬ 
caloidi in parola), raccomanda di essere cauti nella dose di mor¬ 
fina da somministrare. Non havvi alcun dubbio che oltrepassando 
un certo limite , le influenze dei due alcaloidi anziché neutraliz¬ 
zarsi reciprocamente si addizionano. 

Nell’ avvelenamento con atropina è stato vantato molte volte lo 
alcool a forte dose. Cito qui soltanto il caso di Castaldi (che 
rilevo dal v o n B o e c k). Un bambino di sei mesi e mezzo era 
stato avvelenato con atropina era apparso 1’ opistono , gli furono 
dati 360 gr. di vino e guarì. È un fatto indiscutibile che la nar¬ 
cosi alcoolica è analoga a quella prodotta dalla morfina. Ma poiché 
su tale riguardo mancano ricerche esatte, ed essendo noto che le 
grandi dosi di alcool abbassano la temperatura , sarebbe a desi¬ 
derare che quando si adoperano queste ultime si applicasse spesso 
il termometro nel retto, a titolo di sorveglianza. Un forte abbas¬ 
samento della temperatura dovrebbe essere combattuto, proteggendo 
in modo adatto la dispersione del calore, presso a poco nel modo 
come fu riferito sopra per la morfina. 

Josciamina. 

Letteratura dei casi di avvelenamento con la josciamina c lavori sperimentali. 

W i b m e r, Bd. 2. 1837. p. 146. In questa monografia sono riferiti nove casi 
di intossicazioni nei bambini. —M a y e r, Einheimische Giftgewàchse. Berlin 1798. 
P- 17. — Or fila, Lehrbuch. 2. Bd. p. 250. — R e i 1, Journal fùr Pharraakody- 
namik. 1857. p. 277. — Th. e A. Husemann, Handbuch der Toxikologie. 
1862. p. 470. — R e z e k, Allg. Wien. med. Ztg. 1863. Nr. 30. — L e m a 11 r e, 
Arch. gén. d. méd. 1865. p. 39. 173. — Fronmiiller, Deutsche Klinik 1865, 
p. 331. — Klinisclie Studien etc. Erlangen 1869. p. 70. — v. Schroff, 
Wochenbl. d. k. k. Ges. d. A. Wien. 1868. Nr. 1. — Lehrbuch 1869. p. 515.— 
H a r 1 e y, loc. cit. p. 330. —Laurent, De l’Hyoscyamine etc. Paris 1870.— 
Koloman Kòver, Jahrb. f. Kinderheilk. 1871. p. 442. —B ò h m, p. 9.— 
H e 11 m a n n, Beitràge u. s. w. Inaug.-Dissert. Jena 1873. —O n s u m, Practi- 
tioner, X. 1873. p. 1. — Rosa Simonowitsch, Ueber Hyoscyamin u. s. w. 
Inaug.-Dissert. Bern 1874. —Buchheim, Arch. f. exper. Pathol. u. Pharm. 
5. Bd. p. 467. — v. B o e c k, 1. c. p. 377. — Harnack, Arch. f. exper. Path. 
u. Pharm. 8. Bd. p. 168. 

Nei frutti del Jiyoscyamus nìger , una solanacea che cresce sulle 
vie e sulle mura di edifizii, si trovano piccolissimi semi, piatti, 
grigio-brunastri, che spesso vengono assaggiati dai bambini. Al 
pari di tutta la pianta essi contengono la josciamina, un alcaloide 
che è stato isolato ultimamente da Hohn. Secondo Buchheim, 
in questi semi vi é anche un secondo corpo basico, al quale egli 
ha dato il nome di sikeranina. 
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Tanto nei casi clinici quanto negli esperimenti sopra gli animali 
la josciamina si mostra tanto analoga all’ atropina per effetto, che 
dal punto di vista medico non possiamo accertare nessuna diffe¬ 
renza. 

Con ciò si accordano pure i risultati terapeutici,! quali finora sono 
scevri di obbiezione. R a z e k curò un bambino di tre anni, avvele¬ 
nato con i semi del hyoscyamus nìger. Si notavano : forte pulsa¬ 
zione delle vene del collo, viso acceso, respirazione celere, tem¬ 
peratura elevata, aridità della bocca, vomito, trisma, laringospa¬ 
smo, opijjtotono , forte cianosi. Infezione di 0,01 di morfina nella 
regione anteriore del collo. Dopo 8 minuti le convulsioni divennero 
più rare; dopo dieci minuti si ebbe un sonno tranquillo che durò 
sei ore. Quando il bambino si ridestò le convulsioni ricomparvero, 
ma furono molto più deboli. 

Un altro bambino di 15 mesi ammalò parimenti con i semi di 
hyoscyamus nìger; apparvero le convulsioni. La injezione sottocu¬ 
tanea di 0,0075 di morfina, due volte in 30 minuti, produsse un ra¬ 
pido miglioramento. 


Solanina. 

Letteratura dei casi di avvelenamento con la solanina nella infanzia 

e lavori sperimentali. 

Gmelin, Allg. Gesehichte dei* Gifte. Leipzig 1776. II. 301. — Lo stesso 
Abhandlung v. d. gift. Gewiichsen. Gratz 1776. p. 128.—Dunal, Histoire na- 
turelle etc. du Solarium. Montpellier 1813. — Schlegel, Hufeland’s Journal. 
1822. p. 27. —Clarus e R a d i u s, Beitr. z. prakt. Ileilk. 1834. 2. Heft.— 
Dufeilly e Morrison, Journ. de chim. méd. 1839. VI. p. 143. — H i r t z, 
Gaz. mèdie, de Strassburg. 1842. Dee. — Wibmer, Bd. 5. p. 62. —Orfila, 
Bd. 2. p. 261. — Bourne ville, Gaz. d. bop. 1854. p. 35. — M a g n e, ibid. 
p. 112. — Fraas, Arch. f. pathol. Anat. Bd. 6. p. 224. — Otto, Annal. d. 
Chem. u. Pharm. Bd. 26. p. 232. —J. Clarus, Journ. f. Pharmakodynamik. 
1857. I. p. 245. — v o n P r a a g, ivi IL p. 275. — Morris, Brit. med. Jour. 
1859. p. 389.—E de, Lancet, 1855. Juni. p. 714.—M a u r y, Gaz. d. hóp. 1864. 
p. 35. — L e y d o r f f, Inaug.-Diss. Marburg 1863. — Fronmiiller, Deutsche 
Klinik 1865. p. 40. — Lo stesso narra due casi tratti l’uno da Beck, Med. 
Jour. (?) IL p. 825, e 1’ altro dal Med. Chir. Rev. 1860. p. 380. Klinische Stu- 
dien u. s. w. 1869. — Schroff, Lehrbuch. u. s. w. 1869. p. 578. — Huse- 
mann, Arch. f. exper. Pathol. u. Pharmakol. 1875. Bd. 4. p. 309. 

Le bacche nere del solanum nigrum, quelle rosse del solanum 
dulcamara e i frutti del solanum tuherosum sono stati molte volte 
causa di avvelenamento, sovente di molti bambini nel tempo stesso. 
Così per es. nei casi comunicati da Gmelin , una volta si trat¬ 
tava di avvelenamento simultaneo di cinque, un’altra volta di tre 
bambini. Le bacche del solanum nigrum sono quelle che più spesso 
hanno cagionato T avvelenamento. 

La solanina è un alcaloide sui generis. Essa ha probabilmente 
la forinola molecolare complessa C 2, H 3:i N0 7 , e riscaldandola in acidi 
diluiti si decompone — con assorbimento di acqua — nella solani- 
dina fortemente basica e in zucchero , proprio a mo’ dei glicosidi 
neutri. 

Le descrizioni degli avvelenamenti con le cennati parti delle sur- 


358 ^ Malattie generali. 

riferite piante parlano di vomito, delirii, incoscienza, midriasi, dif¬ 
ficoltà della respirazione, polso frequente e irregolare, diarree, tri- 
sma, convulsioni delle estremità, arresto della respirazione. Dagli 
esperimenti sugli animali si rilevò che l’azione principale della so- 
lanina consiste in una paralisi dei centri motori e del centro re¬ 
spiratorio. Gli animali sono come narcotizzati, muojono cianotici, 
con i sintomi della soffocazione. La paralisi motrice precede quella 
del cervello. 

La solanidina (che si può formare anche nell’ organismo ) nella 
maggior parte dei suoi effetti è eguale alla solanina. Ne differisce 
(secondo PI u s e m a n n) in ciò, che dilata energicamente la pu¬ 
pilla , ciò che non fa la solanina, e provoca al principio un au¬ 
mento della temperatura del corpo, mentre l’altra sostanza abbassa 
sempre la temperatura. 

Il vomito , la diarrea , la cianosi, e il collasso potrebbero fare 
scambiare l’avvelenamento con solanina con quello prodotto da 
arsenico o col colèra. Se vengono rigettate col vomito parti vege¬ 
tali , ciò fa accertare ottimamente la diagnosi. Ma se il vomito 
non ha luogo e l’anamnesi è insufficiente la diagnosi presenta grandi 
difficoltà. 

Nell’avvelenamento con solanina non giova analizzare subito 
1’ urina, per accertare in questa la presenza di una base vegetale 
(come fu descritto a proposito della morfina e dell’atropina), giac¬ 
ché la solanina si mostra inerte verso gli ordinarii reattivi. 

Nulla è noto circa una cura specifica di quest’ avvelenamento. 
Essendovi minaccia di morte per soffocazione, il rimedio più ur¬ 
gente e necessario è la respirazione artificiale. Gli altri sintomi si 
combatteranno , tenendo presente i canoni terapeutici da me già 
riferiti. 


C o I c h i c i n a. 
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Gmelin, Allgem. Geschiclite der Gifte. II. p. 35. — H o m e, Philos-Tran- 
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Monthly Journ. 1852. p. 1. — Pereira-Buchhe.ini, Handbuch 1848. II. 
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Caffè, Ann. de Chem. etc. Bd. 52. p. 352. — Faraday, Lond. raed. Gaz. X. 
p. 160. — Krahmer, Journ. f. prakt. Chem. Bd. 41. p. 2. — A 1 b e r s, Deut¬ 
sche Kl. 1856. p. 369. —Hafner, Wurtemb. Corr. Bl. 1855. Nr. 45.—Krah¬ 
mer, Journ. f. Pharmakod. 1860. p. 564.—0 b e r 1 i n, Thèse. Strassburg 1857.— 
Preuss. Ob. Med. Deputation. Vierteljahrschr. f. ger. Med. 1860. Bd. 17. 
p. 1. — Hubler, Jenaische Zeitschr. 1864. I. p. 247. — J o 1 y e t , Gaz. med. 
de Par. 1869. p. 92.—v. S c h r o f f, loc. cit. 1859. p. 570.—Dragendorff 
e Speyer, 1861. p. 79. Si veggano le ricerche sperimentali di Dragen¬ 
dorff.— Rossbach, Pharmakol. Untersuchungen 1876. II. 1.—59. — Lea- 
r e d, Med. Examiner 1876. 11. Mai. (Borner’s Wochenschr. 1876. Nr. 42). 

I frutti maturi del colchico autunnale sono spesso riguardati dai 
bambini come « noci ». In complesso hanno una forma ovoidale, 
sono costituiti da tre singoli frutti, e contengono semi rotondi, che 
giungono fino alla grossezza di due mmt., sono di un bruno-scuro 
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allo esterno , e finamente incavati. La loro sostanza tossica è la 
colchicina (C 17 H 19 N0 5 ), una base amorfa, giallastra, che non forma 
sali cristallizzabili, e riscaldata con acidi si trasforma nella colchi- 
cema , la quale è eziandio velenosa. Questa pianta con i suoi bei 
fiori di un rosso roseo è frequente nei prati umidi. 

Dopo uso del seme 0 anche di altre parti del colchico (che 
ovunque è velenoso) può passare un intero giorno prima che si ma¬ 
nifestino i sintomi della intossicazione. Il veleno non viene estratto 
celeramente , massime dai semi duri. I sintomi principali ci pre¬ 
sentano il quadro di un avvelenamento prodotto da un narcotico 
acre. Nelle relazioni mediche troviamo che i tratti fondamentali di 
questo quadro sono: vomito, colica, poi granchi della faccia, del 
tronco, delle estremità, cianosi, sguardo fìsso, pupille alquanto di¬ 
latate, lingua coverta da una densa patina, addome tumido, pelle 
calda, polso piccolo e frequente, molta sete, diarree violenti, agi¬ 
tazione e lamenti durante il periodo di stordimento, collasso. 

Negli esperimenti sugli animali, Rossbach trovò che la col¬ 
chicina è un veleno il quale agisce lentamente, ma la sua efficacia 
e terribile. Sugli animali prettamente carnivori spiega il maximum, 
sugli animali poechilotermi il minimum di intensità. Paralizza il 
sistema nervoso centrale dopo averlo previamente eccitato; tuttavia, 
quest’ eccitamento può anche mancare. La coscienza è soppressa, 
la paralisi attacca in modo evidente la sensazione e la respirazione; 
i nervi motori e i muscoli striati restano intatti, parimenti il cuore! 
L’accumulazione di acido carbonico nel sangue pare alteri l’attività 
cardiaca. Le mucose gastrica ed enterica sono tumefatte, tutti i vasi 
sono fortemente ripieni di sangue , havvi stravaso sanguigno nel 
canale intestinale. Il vago addominale e lo splancnico non sono 
paralizzati. I reni sono fortemente iperemiati. La morte ha luogo 
per paralisi respiratoria. 

Una diagnosi sicura dell’avvelenamento con colchicina si potrebbe 
stabilire soltanto tenendo a base l’anamnesi o la espulsione dei 
semi una al quadro nosologico. L’alcaloide passa nell’urina; tut¬ 
tavia volerla ricercare in questa in ogni singolo caso, implica un 
processo molto lungo e che assorbe molto tempo. 

Mancano note cadaveriche caratteristiche. Le reliquie della gastro- 
enterite si osservano in tutte le autossie di individui morti con questo 
avvelenamento. 

La cura deve mirare a combattere i sintomi generali. Contro la 
irritazione del canale intestinale propongo una densa soluzione di 
gomma — una cucchiaiata piena da thè in circa 100 grammi di 
acqua — con 0,001—0,005 di morfina. Il decorso spesso relativa¬ 
mente lento di questa intossicazione — la qual cosa fu accertata 
da Albers negli esperimenti sopra gli animali — richiede ocula¬ 
tezza e persistenza nella terapia. 
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Citisina. 

Letteratura dei casi di avvelenamento (anche degli adulti), nonché dei lavori 

chimici e sperimentali. 

"Wibmer, loc. cit. 1832. Bd. 2. p. 276. — Bonney, Lancet, Jan. 1841 
(Sch. Jahrb. 3. Suppl. p. 40). — Christison, Edinb. Med. Surg. Jour. Oct. 
1863. — S e dg w i c k, Med. T. and Gaz. 1857. 3. Jan. — Barber, Hasselt’s 
Handleid. tradotto da Husemann. 1863. Bd. 35. p. 248. —T r a i 1 1 in Taylor 
loc. cit. — R a k e, ibid.—N or th. — A. Husemann e M a r m é, Zeitschr. f. 
pr. Cliem. 1865. p. 161. — Fischer, Schucharclt’s Zeitschr. f. pr. Heilk. 1867. 
p. 408. — Graham, Med. Press, and Cir. 1868. 29. Juli. — Lancet 1869. II. 
p. 427. — P o 1 a k, Wiener med. Pr. 1868. Nr. 9. —Dougall, Glasg. med. 
Journ. 1870. Aug. p. 496. —T i n 1 e y, Lancet 1870. II. p. 6. — Weelhouse, 
Brit. med. Journ. 1870. p. 473. — H. Wilson, Lancet II. 1871. p. 391.— 
Marmé, Nachrichten d. Gòttinger Soc. d. Wissensch. 1871. p. 24. —Hinckel- 
d e y n, Deutsche Klinik 1873. p. 252. — S a b a r t h, Jahrb. d. Med. 1876. Bd. 
172. p. 15. —Perle (Hamburg), Beri. klin. Wochenschr. 1877. p. 574. — 
M. Roberts, Lancet 1877. II. 341. 

Spesso vengono assaggiati i semi e i fiori del velenoso cytisus 
laburnum. In uno dei casi più antichi che si conoscano (Bonney) 
ammalarono contemporaneamente 11 fanciulli , che avevano fatto 
uso di queste semi; in uno di quelli più recenti (Sabath) ne am¬ 
malarono 5 in una volta. Nel caso di Hinckeldeyn si trattava 
di due bambini, avvelenati nel tempo stesso, e che morirono nello 
spazio di tre quarti d’ora. Nel caso narrato da Topham amma¬ 
larono contemporaneamente 10 fanciulli che avevano mangiato i 
semi della citisina, credendo fossero quelli della veccia. Nel caso 
di Sedgwich, si tratta di due bambini, i quali mangiarono le ra¬ 
dici del cytisus , credendo che fosse regolizia. Infine, nel caso di 
Perle i semi verdi di questa pianta, produssero un.grave avve¬ 
lenamento in due bambine, 1’una di quattro l’altra di due anni. 

Il cytisus laburnum con i suoi bei fiori cresce nelle foreste, ma 
viene anche piantato nei giardini. Esso è una papilinonacea. Fiori¬ 
sce in Aprile e in Maggio. 

La citisina e la laburnina erano state isolate da lungo tempo. La 
quistione sopra la potenza tossica di queste due sostanze fu messa 
in campo da A. Husemann e da Marmé. Essi trovarono la ci¬ 
tisina propriamente detta nei semi maturi del cytisus laburnum, 
ma ne rinvennero piccola quantità anche nei fiori e qualche traccia 
eziandio nelle foglie. Sembra che la corteccia ne contenga la mag¬ 
giore quantità, il legno non ne contiene affatto. E un alcaloide cri¬ 
stallino, facilmente solubile in acqua e in alcool, insolubile nell’ ete¬ 
re e nel cloroformio. La forinola empirica stabilita dai chimici è 
C 20 H 27 N 3 0. Ha sapore amaro. 

I sintomi dell ’ avvelenamento ci mostrano che la citisina è un 
narcotico acre. Topham ne ha dato una buona descrizione, nei 
riferire il caso di quel fanciullo che restò avvelenato per avere 
mangiato una gran copia di tali semi. I sintomi tossici si manife¬ 
starono celeramente. Apparvero in prima V ebbrezza e la cefalalgia, 
poi una sensazione di aridità, calore e spasmo faringeo. Subito-dopo 
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si ebbe un dolore violentissimo nello stomaco , di guisa che T in¬ 
fermo si contorceva sul suolo; indi nausea e vomito. La cute era 
fredda, il viso pallido e ansante. L’infermo era sovreccitato, il polso 
rapido e piccolo, la respirazione difficile. Si ebbero leggieri convul¬ 
sioni dei muscoli facciali, le pupille erano molto dilatate e reagivano 
debolmente alla luce. Si riuscirono a domare gl’intensi dolori ven¬ 
trali, e due ore dopo la ricezione nell’ospedale la respirazione di¬ 
venne lenta e stentorea. Gli eccitanti produssero un miglioramento. 
L’infermo riprese i sensi, la temperatura si elevò, il polso divenne 
robusto, apparve il sonno che durò fino al giorno dopo, e nel ri¬ 
destarsi tranne un poco di pallore e di debolezza il fanciullo era 
interamente guarito. 

Pollali descrive un caso di avvelenamento di questo genere, 
occorso in un bambino; il quadro sintomatologico era come quello 
di un « grave colèra ». In altri casi furono anche osservate vio¬ 
lente diarree. In un caso gravissimo, osservato da Fischer, il 
corso dell’ avvelenamento fu celerissimo , di guisa che nel giorno 
dopo f infermo era già guarito. Questa rapida scomparsa della in¬ 
tossicazione è riferita pure in altri casi. E stato osservato che ciò 
è comune a tutte le basi vegetali , che si sciolgono facilmente in 
acqua. 

La maggior parte degli osservatori riferisce che la citisina pro¬ 
duce una dilatazione pupillare, e si è voluto prendere in conside¬ 
razione questo fatto per la diagnosi dell’avvelenamento. Tuttavia, 
quest’ultima è possibile soltanto tenendo a base l’anamnesi. 

In due cadaveri di bambini 1’ ciutossìa diede un risultato del tutto 
negativo (Hinckeldeyn). 

Christison e Ross in seguito ad un avvelenamento esegui¬ 
rono esperimenti sugli animali. Adoperarono la corteccia polveriz¬ 
zata del laburnum o V infuso di questa corteccia in gatti, cani e 
conigli. Non mancarono mai il vomito e i dolori viscerali. Marmò 
più tardi continuò questi esperimenti. Avendo fatto ad un cane una 
injezione sottocutanea di alcuni decigrm. di nitrato di citisina l’a¬ 
nimale morì; lo stesso risultato si ebbe nel gatto con una dose di 
0,03 — 0,04. La injezione diretta nelle vene richiede una dose an¬ 
che minore per determinare la morte. Questa ha luogo per para¬ 
lisi respiratoria, e può essere evitata con la respirazione artificia¬ 
le. Dagli esperimenti di Mar m é risulta che la citisina agisce nel 
modo seguente : al principio spiega un’ azione eccitante sopra la 
midolla spinale, sui nervi motori periferici, sul centro respiratorio, 
sui gangli eccito-motori del apuore, sul centro vomitorio e sugli ap¬ 
parati motori del canale intestinale ; indi seguono i corrispondenti 
sintomi paralitici. 

Nel caso comunicato da E. B u 11 di Cristiania, si trattava di un 
ragazzo di 4 anni, il quale probabilmente aveva fatto uso dei semi 
del cytisus alpinus. Tuttavia, il quadro nosologico non parve pre¬ 
sentare alcuna anomalia. 

Circa la terapia , non si sa nulla di positivo per l’avvelenamento 
nell’uomo. Tophamin un caso gravissimo salvò l’infermo, som¬ 
ministrando dapprima un emetico e poi combattendo energicamente 
tutti i sintomi. 

Contro il dolore e la timpanite addominale prescrisse un clistere- 
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di trementina, la qual cosa fu coronata da « splendido successo ». 
Questa medicazione contro la timpanite fu raccomandata sovente in 
altri casi; è chiaro che con essa cessano i dolori intestinali. Io ho 
dimostrato con una lunga serie di esperimenti, che molti carburi 
di idrogeno i quali sono officinali, in qualità di olii eterei, spie¬ 
gano sui nervi un’azione calmante. Nelle rane o nei conigli con 
sali di ammoniaca, stricnina o brucina si può aumentare la eccita¬ 
bilità fino al punto da aversi convulsioni generali con consecutivo 
sopore; ora se in uno di questi animali si injetta previamente una 
discreta dose di olii eterei tutta questa scena può essere evitata (1). 
Io adoperai gli olii della valeriana officinale , il cuminam cymi- 
num , il laurus ccmphora , 1’ eucalyplus globulus, il foeniculus 
officinale , la mathrìcarìa chamomilla e in ultimo anche la tremen¬ 
tina, la quale agisce bene nelle convulsioni prodotte dalla brucina; 
in queste spiega un’ azione narcotica sopra le cellule e le vie di 
trasmissione della midolla spinale. La sua utilità nella colica bi¬ 
liare e in altre malattie irritative dipende in massima parte da una 
influenza analoga (2). 

Topham non dice la quantità di trementina da lui prescritta. 
Io darei tre goccie di quest’ olio officinale per un bambino di un 
anno (aumentando di tre gocce per ogni anno di vita), emulsionan¬ 
dole con un poco di gomma e diluendole in 50 c. c. di acqua; e ri¬ 
peterei subito la dose a seconda del bisogno. Con ciò sarebbero ri¬ 
spettati quei precetti terapeutici che io esposi nel primo volume 
di quest’opera. L’olio dal retto passa nei tessuti, e può ben presto 
raggiungere parti elevate. 

Nell’ avvelenamento con citisina, accaduto in un fanciullo di 5 
anni, R ob e r t s somministrò internamente l’etere e l’ammoniaca, 
indi fece un’injezione sottocutanea di caffeina. L’esito fu favorevole. 
In esperimenti che non ho ancora pubblicati, ho veduto che la caf¬ 
feina spiega una fortissima azione eccitante sopra la respirazione 
paralizzata. 

La pupilla dilatata , l’eccitamento iniziale, il polso piccolo e le 
convulsioni ricordano 1’ avvelenamento con atropina , e fanno sor¬ 
gere l'idea che si tratti di narcotici, massime della morfina. Anche 
la irritazione del canale intestinale contribuirebbe a destare questo 
sospetto. E noto che la stimolazione persistente dell’ addome rea¬ 
gisce sul cuore, £ ne indebolisce l’attività. Fino a che non saranno 
stati eseguiti esperimenti decisivi sugli animali, io non posso pro¬ 
ci) V. Grisar, Inaugur. — Diss. Bonn 1S73. — Bintz, Einiges uber àtheri- 

rische Oele. Nell’ Arch. f. exper. Path. u. Phafcnakol. V. 109 e Vili. 50._Nel 

Centralbl. 1. d. med. N. 1S74. p. 77 si trova un estratto di questa dissertazione. 

(2) Già nel 1876, nell’Arch. f. exper. P. u. Ph. V. 113. ho richiamato l’at¬ 
tenzione sopra queste proprietà d.Il’olio officinale di trementina. Infraitanto , 
Kòhler (Halle) ha copiato questi miei esperimenti, aggiungendovi alcune sue 
ricerche in cui ha adoperato veleni tetanici, ed ha esposto questi suoi risultati nel 
Centralblatt f. d. med. W., 21 Febr. 1S77, senza citare i miei. 

Alla continua critica stupida e maligna con cui il Professore K 6 h 1 e r — che 
io non ho giammai offeso o attaccato — mi bersaglia incessantemente da anni, 
tanto nei Schmidt’s Jahrbucher (dove egli è il relatore dei lavori di farmacologia) 
quanto nei suo Trattato di Terapia, ho risposto per le rime nell’Arch. f. pathol. 
Anat. Bd. 63 p.‘ 282, e più tardi nell’Arch. f. exper. P. u. Ph. Bd. V, p. 394 e 
£d. VII. p. 275. 



B i n z, Avvelenamenti. Tassina. 363 

porre nessuna terapia contro quest’avvelenamento. Il fatto che negli 
animali la respirazione artificiale impedisce l’esito fatale, è un dato 
importante per raccomandare questo processo anche nell’uomo. 

Tassina. 
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Wibmer 1. c. Bd. 5. p. 321. — Or fila I. c. Bd. 2. p. 266. — Brandt, 
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Il taxus laccata è una conifera che viene piantata in molti siti. 
I casi di avvelenamenti accidentali nei bambini si riferiscono per 
lo più alle bacche, che a causa del loro sapore dolce e del loro 
aspetto di un rosso vivo attirano questi ultimi. Vi sono pure casi 
di avvelenamenti con le foglie di questa pianta, somministrate come 
antielmintiche. 

\ 

Sono velenose a preferenza le foglie di un verde scuro. E noto 
un discreto numero di casi, in cui esse danneggiarono animali e uo¬ 
mini, questi ultimi anche perchè ne avevano fatto uso contro l’i¬ 
drofobia o come presunto abortivo. È stata contestata la velenosità 
delle bacche, perchè in fatti molte volte furono prese impunemente. 
Circa tale quistione si può dire quanto segue: il principio tossico, 
non è contenuto nella parte carnosa, bensì nei nocciuoli. Se vengono 
rosicchiate soltanto le bacche non ha luogo avvelenamento, ma se 
vengono masticati e inghiottiti anche i nocciuoli, i quali sono ab¬ 
bastanza molli — il che malgrado il loro sapore amaro non ha luogo 
affatto di rado negl’ ingordi ghiottoni — nel canale intestinale può 
avere luogo l’assorbimento di una sufficiente quantità di veleno. 
Non vi sono esperimenti per poter decidere se il veleno possa essere 
estratto nell’ intestino anche dai nocciuoli non masticati. Tuttavia, 
per precauzione , è buono in un dato caso di procedere come se 
questa quistione fosse stata risoluta in senso affermativo. 

Lucas riuscì ad ottenere soltanto la taxina amorfa. Marmé 
1’ ottenne in forma cristallina, ma non potette riuscire ad avere sali 
cristallizzati. Le sue reazioni sono quelle di un alcaloide. Si scioglie 
facilmente in acqua acidificata nonché negli altri solventi ordi¬ 
naria 

I sintomi che si hanno nel decorso dell' avvelenamento indicano 
che la tassina ha rilevanti proprietà narcotiche. Essi sono i se¬ 
guenti: perdita della coscienza, dilatazione pupillare, abolizione degli 
atti riflessi, pallore del viso, polso piccolo, estremità gelide, con¬ 
vulsioni. Pare che il vomito e la diarrea non manchino. Le autos- 
sie parlano di violenta fiogosi del tratto intestinale. Taylor dice 
di avere avuto occasione di esaminare i visceri di un bue, morto 
evidentemente per gli effetti delle foglie del taxus baccata\ in al¬ 
cune parti intestinali trovò la gangrena. 
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Dagli esperimenti sugli animali risulta chiaramente che la tas- 
sina ha un’ influenza velenosa sul sistema nervoso. Due grm. del- 
T estratto etereo , presi per la via dello stomaco, uccisero un co¬ 
niglio in 35 minuti. Al principio Y animale era irrequieto , poscia 
fu colpito da convulsioni, e morì senza granchi, con una respi¬ 
razione boccheggiante (v. Schroff). 

Marni é riferisce quanto segue: 5—9 mmg. di tassina, injettati 
sotto la pelle del dorso della rana produssero la morte dopo pa¬ 
recchie ore. Dodici a venticinque mmg. injettati nella vena giugu¬ 
lare esterna di robusti conigli cagionarono la morte in 10 minuti; 
nei gatti la injezione della stessa sostanza — però in dose di 30—50 
mmg.— diede un esito letale in 20 minuti. In questi ultimi, Tatrio 
e il ventricolo destri, otto ore dopo la morte presentavano contra¬ 
zioni spontanee. I risultati negativi ottenuti da altri farmacologi nei 
loro esperimenti debbono essere spiegati ritenendo che i semi ce¬ 
dono pochissima tassina nell’ estratto acquoso ; e ammettendo che 
l 1 olio grasso contenuto abbondantemente negli estratti alcoolici ed 
eterei da una parte rende diffìcile l'assorbimento della tassina con¬ 
tenuta scarsamente nei semi , e dall’ altra accelera la espulsione 
per Agretto. 

Finora non esistono dati sopra una terapia razionale dell’avve¬ 
lenamento con tassina. Perciò, in tali casi la cura deve essere, in 
generale, sintomatica. 

0 I e a n d r i n a. 
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Fra i casi pubblicati di avvelenamento usando parti del nerium 
oleander , ne trovo soltanto due che riguardano bambini. A causa 
della frequenza di queste piante di abbellimento nelle nostre case 
e dell’ aspetto allettante dei fiori , questi avvelenamenti possono 
accadere in ogni momento , e ciò è il motivo principale per cui 
io tratto qui quest’ argomento. Oltre a ciò , ho stimato opportuno 
dire qualche parola su tale intossicazione , perchè di essa non se 
ne fa cenno nei recenti trattati tedeschi di tossicologia. 

L’oleandro appartiene alla famiglia delle apocinee; cresce a pre¬ 
ferenza nelle regioni tropicali, e contiene pure molte altre piante 
velenose. Come è noto , da noi 1’ albero non prospera all’ aperto. 
Esposto bene al sole, fiorisce in tutta 1’ està. 

Leukowsky ha isolato da esso due corpi amorfi, ai quali ha 
impartito i nomi di oleandrina e di pseudocurarina. Quest’ultima 
non è velenosa; la prima ha una grande potenza tossica, ha sapore 
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amaro, si scioglie poco in acqua, bene in alcool o etere, e forma 
sali con gli acidi. 

Decorso della intossicazione. 

Il quadro nosologico non è affatto specifico, come potrei mo¬ 
strarlo adducendo due casi. Kurzak vide un bambino di 27 mesi, 
il quale aveva ingojato pressoché due piccole manate di fiori. Circa 
10 minuti dopo si ebbe agitazione e vomito. Dopo avere vomitato 
due volte, ridivenne gajo e mangiò con appetito il pagnottino che 
soleva prendere la sera per cena. Non erano trascorse più di due 
ore dalla cena quando di nuovo ricomparve l’agitazione, chiese di 
essere adagiato sul letto, e quivi parve prendere sonno. Ma osser¬ 
vandolo attentamente si notò che la sua faccia e il resto del corpo 
erano pallidi, gli occhi schiusi, le pupille molto ristrette, tutte le 
parti del corpo gelide, il polso e la respirazione rari e irregolari, 
la coscienza offuscata. Durante il vomito prodotto artificialmente' 
riacquistò la coscienza per lo spazio di molti minuti. In tutta la 
notte il polso fu debole e piccolo; nel dì seguente perdurò la stan¬ 
chezza e la sonnolenza , le pupille erano fortemente dilatate, vo¬ 
mitò degli alimenti introdotti, e la defecazione fu stentata. Al terzo 
giorno si ebbe la guarigione dopo un lungo sonno. 

Un altro bambino di pochi anni ingojò una quantità di fiori: fu 
colpito da una colica violenta, e morì alla fine del secondo giorno. 
Ciò è riferito da K u r z a k, il quale ha saputo il fatto da L i n d 1 e y 
che era il medico curante; questo caso è riportato brevemente in 
un’ antica opera di Taylor. 

Una giovine aveva bollito le foglie dell’ oleandro per farne del 
thè, e bevette di quest’ultimo. Subito dopo si ebbe un vomito vio¬ 
lento, gastralgia, ed uno stato analogo alla lipotimia. Il medico (il 
dottor Krug) trovò l’inferma distesa sul letto e rigida, pallidis¬ 
sima; le estremità erano gelide, le dita divaricate spasmodicamente, 
il polso piccolo e lento , gli occhi rigidi e privi di splendore ; le 
pupille erano alquanto dilatate , ma reagivano ancora agli stimoli 
luminosi; si notavano contrazioni spasmodiche dei muscoli facciali, 
e leggiero coma da cui era possibile ridestarla chiamandola a nome. 
Indi ricompariva il coma con spasmo dei muscoli oculari. Anche 
i muscoli del dorso sembravano colpiti da lieve spasmo. 

Un poco diverso è il quadro dell’avvelenamento in Morgagni; 
ivi non vi fu convulsione , non perdita completa di coscienza ; il 
polso era piccolo , debole e duro , la morte ebbe luogo nove ore 
dopo avere preso il succo delle foglie spremute con vino. L’inferma 
era una domina a 60 anni. 

Loiseleur fece esperimenti su di sé stesso. Si manifestarono 
inappetenza, grande debolezza muscolare e agitazione (in K u r z a k, 
pag. 692). Molti autori hanno descritto esperimenti fatti sopra gli 
animali. Tutti si accordano nel dire che T oleandro contiene un 
veleno narcotico, che produce stupore e granchi, e produce la morte 
per paralisi respiratoria e cardiaca. I granchi non possono essere 
riguardati soltanto come granchi da soffocazione , giacché si pre¬ 
sentano anche nelle rane. Essi, quindi, dipendono in parte da una 
stimolazione diretta di centri motori. 
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P e 1 i k a n descrive V azione del cuore pressoché nel modo se¬ 
guente . Nella rana, al principio si ha aumento delle contrazioni 
cardiache, e dopo pochi minuti rallentamento, irregolarità e poscia 
subito arresto. Gli atrii resistono alquanto più a lungo dei ventri¬ 
coli. Anche dopo il completo arresto del cuore, i movimenti volon¬ 
tari! durano per un certo tempo. Gli esperimenti fatti sui cani 
diedero a Pelikan un risultato , che lo ha indotto a porre lo 

estratto in eguale linea con la digitale. Mancano le particolarità 
sui risultati degli esperimenti. 

Kurzak trovò che le foglie, i fiori, il legno e la radice erano 
velenosi; quest ultima è la più tossica, i fiori sono la parte meno 
velenosa della pianta. Secondo Leukowsk y, l’oleandrina ha pro¬ 
prietà velenose. Injettata in piccola quantità nella vena giugulare 
di animali produce istantaneamente la morte. 

E stato affermato molte volte che le stesse esalazioni dell’olean¬ 
dro sono velenose. Dalle ricerche di Kurzak risulta che ciò non 

ha luogo per 1’ oleandro coltivato presso di noi, e non per i co¬ 
nigli e gli uccelli. 

Circa i risultati delV autossia debbo riferire soltanto la mancanza 
di sintomi di stimolazione locale nel canale intestinale. Da ciò se¬ 
gue che il vomito è prodotto da una influenza che parte dal cen¬ 
tro. Del resto, il reperto cadaverico non presenta nulla di carat¬ 
teristico. 

Quanto alla terapia, fo notare che nell’avvelenamento per olean- 
drina, ciò che di meglio havvi a fare si è probabilmente di ricor¬ 
rere agli stimolanti. A favore di ciò depongono alcuni fatti, tutto¬ 
ché questi siano scarsi. Krug prescrisse maniluvii e piediluvii 
caldi, senapismi sulla regione gastrica, gocce del liquore di Hoff- 
mann e molte tazze di caffè nero forte. Subito dopo il polso si sol¬ 
levò, la pelle divenne calda, e la coscienza ritornò in parte; roc¬ 
chio divenne più tranquillo, e l’inferma cadde in un sonno, al 
principio alquanto agitato, più tardi calmo. Nel giorno seguente 
erano scomparsi tutti i sintomi dell’avvelenamento, tranne un leg¬ 
giero granchio nella mano sinistra. 

Nel caso descritto da Kurzak, per consiglio di Briicke fu 
somministrato caffè forte: due cucchiajate da thè piene di un in¬ 
fuso di 25 gr. su 120,0 di acqua calda. Con questo rimedio il bam¬ 
bino si riebbe subito, mostrò una certa allegria, ma rimase abbat¬ 
tuto e prostrato. Pare, che non vi fu d’uopo di ripetere il medi¬ 
camento. 

Per giungere a conoscere una terapia sicura, fa d’uopo anche qui 
eseguire esperimenti. sugli animali, pari a quelli da me descritti 
parlando della santonina. Poiché l’oleandrina agisce essenzialmente 
sul sensorio , soltanto il cane sarebbe 1’ animale da scegliere per 
questi esperimenti. 


Qui ci tocca parlare di alcune ombrellifere. La prima, la cicuta 
virosa , per lo più cagiona intossicazioni con le sue radici. Fra i 
casi riferiti da Wibmer (1. c. II. p. 113) sono citati 26 barm 
bini. Anche nella letteratura di questi ultimi tempi è addotto un nu¬ 
mero di casi relativamente grande. Le descrizioni date del decorso 
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della malattia presentano il quadro di stati epilettiformi, e quindi la 

quest avvelenamento termina con la morte. ^ 

B 0 hm ha isoluto il principio tossico, e'gli ha dato il nome di 
cicutina (Arch. f. exp. Patii, u. Pharm. V. 270). È una maSsa re- 
smosa igroscopica. Negli animali della più svariata specie provoca 
sintomi di eccitazione, con consecutiva paralisi della midolla allun¬ 
gata. Negli animali il cervello è attaccato meno che nell’uomo- 

co ™ e ,f ”° t0 i qu . esta differenza è frequente anche per altri veleni’ 
Nulla e noto circa una terapia razionale. In Wibmer sono nar¬ 
rati due casi della monografia di Wepfer (1733), nei quali la 
« teriaca » parve agire favorevolmente. Forse, da ciò si può sup- 

P°'T e ’ + Cl + 6 1 1 . calmant } nervini della farmacopea possano essere utili 
ne^li stati di eccitazione cagionati dalla cicutina. 

Talvolta per errore vengono ingojate le radici e le foglie della 
aetnusa cynapium . Il dottor Mey er (veggasi Wibmer I. 63) 
narra quanto segue: Nel 1824, nelle ore antimeridiane di un giorno 
di agosto, 9 bambini — da 1 % - 7 anni— mangiarono radici di que- 
sta pianta. Ben presto si produsse in essi angoscia, agitazione, indi 
abbattimento, vomito, diarrea dolorosa. Poscia si ebbero fenomeni 
narcotici con granchi. I due bambini più teneri morirono nel corso 
di quel pomeriggio, gli altri guarirono nello spazio di 1—2 giorni. 

Wittke (Hufeland’s Journal 1829 p. 122) parla di due fanciulli* 

1 uno di 4 l’altro di 8 anni, che bevettero il succo fresco delle ra¬ 
dici. I sintomi dell’avvelenamento furono analoghi a quelli del caso 

precedente. E lo stesso dicasi di molti altri casi , che riguardano 
sia bambini che adulti. 

Da questa pianta sono stati isolati una base alla quale è stato 
dato il nome di cinapina (Ficinus), nonché un altro corpo ana¬ 
logo alla nicotina (Wa lz). Niente altro è noto su 1 ' aethusa cy¬ 
napium. 


L’ oenanthe evocata ha più importanza per le regioni meridio¬ 
nali dell’Europa che non per noi, giacché ivi è frequente, in Ger¬ 
mania. è rara. Essa contiene un veleno , che agisce analogamente 
alla cicutossina. Da noi, sui fossati e sui prati paludosi cresce la 
oenanthe fistolosa , la cui radice per lo passato veniva usata come 
diuretico. Da alcune relazioni risulta che essa ha un’azione tossi¬ 
ca pari a quella della cicuta virosa. 


Sono numerosi i casi in cui dei bambini rosicchiando oggetti ve¬ 
lenosi subirono avvelenamenti più o meno gravi. Andremmo troppo 
per le lunghe se volessimo qui riferire tutti gli avvelenamenti a 
cui può andare incontro un bambino. Spessissimo l’intossicazione 
in essi è prodotta dal colore verde arsenicale , che—come ho potuto 
convincermi con osservazioni personali — spessissimo è adoperato 
per colorire giuocattoli infantili, malgrado tutti i divieti della polizia 
e tutte le esortazioni pubbliche. 

Il verde di Schweinfurt ( miscuglio di arsenito e di acetato di 
rame) e il verde di Scheel (arsenito di rame) relativamente a que¬ 
st’ ordine di fatti cadono a preferenza in considerazione. Tuttoché 
la loro quantità di arsenico sia piccola, pure ordinariamente prò- 
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ducono vomito, diarrea, malessere persistente, e i sintomi che stanno 
in rapporto con tale intossicazione. Allontanando la causa patologica 
cessa pure la malattia. Ma se la quantità di arsenico introdotta fu 
in certo qual modo notevole, e se il medico fu chiamato per tempo, 
questi deve prescrivere alcune cucchiajate da thè dell’idrato di os¬ 
sido di ferro precipitato di fresco, il quale è ben preparato nella 
farmacopea tedesca. Questa gli ha dato il nome pratico di antì¬ 
doto deir arsenico . 

Per il medico è importante di accertare , rapidamente e senza 
soccorso estraneo, la presenza dell’arsenico negli oggetti sospetti, 
che per lo più si distinguono con un bel colorito verde. A ciò si 
adatta benissimo il metodo relativamente recente (1869) di B et¬ 
ti e n d o r f. Io lo espongo qui particolareggiatamente , perchè non 
è stato apprezzato nella letteratura medica. Soltanto la farmacopea 
tedesca lo utilizza per accertare il tartaro emetico in mancanza del- 
l’arsenico. 

La sostanza da esaminare, per es. alcuni granuli del colore ra¬ 
schiato, si introducono secchi in un tubo da saggio secco, indi si 
versano sopra circa 5 Ccm. di acido cloridrico concentrato (fumante). 
Poscia, si aggiungono alcuni cristalli di cloruro di stagno, si agita 
alquanto e si riscalda alla lampada ad alcool o a quella a gas. Se 
havvi una quantità tenuissima di acido arsenico essa si rivela, nel 
raffreddamento, con un colore brunastro del miscuglio previamente 
incolore; se la suddetta quantità è più rilevante si produce un co¬ 
lore bruno carico. 

Questa reazione dipende da che V acido cloridrico concentrato 
forma bentosto cloruro di arsenico. Questo, però, viene privato del 
suo cloro dal cloruro di stagno, si forma ipercloruro di stagno, e 
lo arsenico bruno metallico precipita allo stato insolubile. A causa 
della sua finissima divisione attraverso tutto il miscuglio e della 
profondità del suo colorito , se ne possono riconoscere soltanto 
tracce. Nessun altro corpo si comporta contemporaneamente in que¬ 
sto modo verso questi due reattivi. 

Questo processo possiamo rappresentarlo con le due semplici for¬ 
inole seguenti : 

I) As 2 0 3 + 6HC1 = 3H 2 0+2AsCl 3 

II) 2AsCl 3 4- 3SnCl 2 = 3SnCP + 2As 

Ya da sè che questi due reattivi prima di adoperarli debbono es¬ 
sere esaminati se sono chimicamente puri. In altri termini: l’acido 
cloridrico riscaldato soltanto con lo stagno non deve dare alcun co¬ 
lore brunastro, che appare bentosto aggiungendo un granello di arse¬ 
nico. Quest’ultimo saggio è necessario, perchè il cloruro di stagno 
tenuto per lungo tempo in riposo all’aria ha potuto mutarsi in os¬ 
sido di stagno e acido stannico, e allora è divenuto inattivo. 

Il cloruro di stagno si trova fra i reattivi prescritti dalla nuova 
farmacopea , e quindi si può trovarlo in qualsiasi farmacia. Con 
esperienze personali mi sono convinto, che il metodo di Betten- 
d o r f sorpassa in esattezza e semplicità tutti quelli finora noti per 
la pruova dell’ arsenico. 
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